


ЧАСТЬ I.

АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ ДЕТЕЙ





ГЛАВА 1. ФИЗИЧЕСКОЕ И ПСИХОМОТОРНОЕ

РАЗВИТИЕ ДЕТЕЙ

Здоровье ребенка тесно связано с уровнем его физическо$

го, умственного и функционального развития.

Здоровье — это не только отсутствие болезни и физических

дефектов, а состояние полного физического, духовного и со$

циального благополучия, это отражено в материалах Всемир$

ной организации здравоохранения. Основной отличительной

особенностью ребенка является то, что он растет и развивает$

ся по определенным законам и не является копией взрослого

человека.

Различают биологический и паспортный возраст человека.

Весь генетический материал закладывается в одной$един$

ственной клетке, возникающей в момент оплодотворения. В ней

хранится информация о его половой принадлежности, росто$

весовых показателях, особенностях внутренних органов, пси$

хического и интеллектуального развития.

Росто$весовые показатели отражают биологический возраст

ребенка.

Условно развитие ребенка разделяют на несколько периодов:

1) этап внутриутробного развития эмбриона — первые 12 не$

дель беременности;

2) этап развития плода;

3) неонатальный период — от 0 до 28 дней;

4) грудной возраст — с 3—4$й недели жизни до 12 месяцев;

5) преддошкольный возраст — от 1 года до 3 лет;

6) дошкольный возраст — с 3 до 7 лет;

7) период младшего школьного возраста — с 7 до 12 лет;

8) период старшего школьного возраста — с 12 до 16 лет.

Каждый из этих возрастных периодов имеет свои особен$

ности.
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ХАРАКТЕРИСТИКА
ВНУТРИУТРОБНОГО ПЕРИОДА

Первый (эмбриональный) период характеризуется быстрым

формированием органов и систем. В этом периоде зародыш пре$

вращается в плод с органами и системами. На 1$й неделе эмбрио$

нального развития происходит деление клеток, на 2$й неделе

ткани дифференцируются, образуя два слоя, на 3—4$й неделе

образуются сегменты тела, а с 5—8$й недели они приобретают

присущие человеку формы строения тела. К 8$й неделе масса

плода составляет 1 г, а длина — 2,5 см.

Во втором периоде, когда появляется питание плода через пла$

центу, образуется система кровообращения. На 18$й неделе появ$

ляется подобие дыхательных движений, это способствует развитию

древовидной структуры бронхов, а в дальнейшем — и легочной

ткани.

По мере роста и развития плода формируется пищеваритель$

ная система. Глотательные движения появляются на 14$й не$

деле, на 17—20$й неделе плод выпячивает губы, с 28—29$й не$

дели он способен к активным сосательным движениям.

Мышечные движения появляются к 8$й неделе, на 13—14$й

неделе мать начинает ощущать движения плода.

В первом триместре беременности воздействие неблагоприят$

ных факторов способно вызвать выкидыши, внутриутробную

смерть плода или рождение ребенка с грубыми пороками разви$

тия, часто несовместимыми с жизнью.

В периоде с 12$й по 18$ю неделю жизни в связи с плацен$

тарным кровообращением воздействие неблагоприятных фак$

торов не приводит к формированию пороков у плода, но могут

возникнуть задержка роста и массы плода и нарушение диф$

ференцировки тканей.

После 22$й недели могут быть преждевременные роды 

и рождение недоношенного ребенка или ребенка с дефицитом

массы и роста.

В последующие недели внутриутробного периода созревают

все органы и системы, происходит подготовка к внутриутроб$

ной жизни, особенно это касается органов дыхания.

Причинами, вызывающими отклонения в отдельных систе$

мах и органах плода, являются: патология плаценты, приводя$
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щая к кислородному голоданию плода; инфекции у матерей

(токсоплазмоз, сифилис и др.); влияние вредных воздействий

в виде радиации, токсических и травматических факторов; несба$

лансированное питание женщины во время беременности.

Здоровье ребенка зависит и от организации проведения ро$

дов. Если происходит нарушение родового акта, могут возник$

нуть асфиксия при нарушении пупочного кровообращения,

а также травматические повреждения плода.

Средой обитания будущего ребенка является материнский

организм, и от его состояния зависит физическое и психиче$

ское здоровье ребенка.

Неблагоприятные факторы воздействия на плод делятся на

три группы: экзогенные (внешние), генетические и сочетанные.

К экзогенным факторам относят различные лекарственные

вещества, средства, применяемые в промышленности, сельском

хозяйстве, бытовой химии, вирусные инфекции. Воздействие на

эмбрион и плод могут оказывать токи ультравысокой частоты,

вибрация.

Алкоголь является наиболее частой причиной развития по$

роков плода, особенно при хронической интоксикации. Чаще

всего возникают поражения центральной нервной системы, сер$

дечно$сосудистой, а также мочеполовой системы. Кроме этого,

у новорожденного ребенка могут диагностироваться симптомы

алкогольный интоксикации, печеночная недостаточность.

У курящих матерей рождаются дети с нарушениями во

внутриутробном развитии, с поражением центральной нерв$

ной системы.

Причиной генетических изменений являются мутантные гены,

вследствие этого появляются дети с такими отклонениями, как

расщелина верхней губы, поли$ и синдактилия (наличие лишних

пальцев или сращение пальцев на кисти и стопе), болезнь Дау$

на и др.

Наиболее опасными сроками формирования пороков разви$

тия являются:

1) для мозга — от 30$го до 150$го дня беременности;

2) для сердца — 30$й, для конечностей — 45—70$й дни;

3) для мужских половых путей — 110—160$й дни;

4) для женских половых путей — 130—170$й дни внутриутроб$

ного развития.

9



НЕОНАТАЛЬНЫЙ ПЕРИОД, ИЛИ ПЕРИОД
ГРУДНОГО ВОЗРАСТА

Этот этап продолжается со времени появления ребенка на

свет и продолжается до 28$го дня жизни, подразделяясь на два

периода: ранний и поздний.

Ранний период начинается с момента перевязки пуповины

и продолжается до 8$го дня жизни.

Второй период — с 8$го по 28$й день.

В периоде новорожденности происходит перестройка всех

органов и систем ребенка применительно к условиям существо$

вания вне материнского организма. В это время меняется тип

питания, дыхания и кровообращения. У новорожденного начи$

нают функционировать малый круг кровообращения, пище$

варительный тракт, ребенок начинает питаться молоком мате$

ри. Температурная реакция у новорожденного несовершенная,

поэтому для него должен быть обеспечен соответствующий тем$

пературный режим.

В раннем неонатальном периоде возникает целый ряд при$

способительных явлений и реакций на окружающую среду. Они

носят название кризов. Гормональный криз проявляется гипе$

ремией кожи, желтухой, потерей массы тела в первые дни жизни

и другими проявлениями. Обычно на 3—4$й день отпадает оста$

ток пуповины.

В позднем неонатальном периоде продолжаются адаптацион$

ные процессы в организме ребенка.

ГРУДНОЙ ВОЗРАСТ

В этом возрасте у ребенка происходит интенсивное разви$

тие всех органов и систем, возрастает потребность в энергии

и питательных веществах, поэтому, кроме грудного молока, с 6 ме$

сяцев вводится прикорм. Он знаменует собой переход от грудно$

го вскармливания к обычному питанию. В этом периоде происхо$

дит совершенствование центральной нервной и других органов

и систем. После 4 месяцев совершенствуется жевательный аппа$

рат, начинается прорезывание зубов.

10



В грудном периоде отмечается высокий темп физического

и психического развития. Масса тела к концу первого года утраи$

вается, рост увеличивается в среднем на 25 см, окружность го$

ловы — на 12 см, окружность груди — на 13—15 см.

Изменяются и пропорции тела, конечности удлиняются, раз$

виваются статические функции: ребенок начинает держать го$

лову, к 7 месяцам самостоятельно садится, а к году — ходит.

В грудном возрасте стремительно происходит психическое

развитие. К концу года ребенок начинает понимать слова, го$

ворит первые осмысленные слова.

ОСОБЕННОСТИ ПРЕДДОШКОЛЬНОГО
(ЯСЕЛЬНОГО) ВОЗРАСТА
(С 1 ГОДА ДО 3 ЛЕТ)

В этом возрасте совершенствуются двигательные навыки,

речь и психика; продолжается активный рост. В этом периоде

уменьшаются темпы физиологического развития, но увеличи$

вается мышечная масса, формируется лимфоидная ткань, расши$

ряются двигательные возможности, усложняются психологиче$

ские навыки ребенка, совершенствуется моторная деятельность,

ребенок начинает рисовать, различать цвета. Рацион питания

становится более разнообразным.

ОСОБЕННОСТИ ДОШКОЛЬНОГО ПЕРИОДА
(С 3 ДО 7 ЛЕТ)

В этом возрасте происходит дальнейшее снижение темпов на$

растания массы тела, изменяются его пропорции, начинается

смена молочных зубов на постоянные и увеличивается их коли$

чество до 28—30.

Интеллектуальная деятельность усложняется, продолжается

формирование навыков речи. После 3 лет ребенок начинает

осознавать себя личностью, на этом этапе продолжает совер$

шенствоваться координация движений, проводится подготов$

ка к школьному обучению.
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МЛАДШИЙ ШКОЛЬНЫЙ ВОЗРАСТ
(С 7 ДО 12 ЛЕТ)

В этом периоде происходит полная смена молочных зубов на

постоянные. Все анатомо$физиологические особенности органов

становятся как у взрослого человека. Ребенок начинает осваивать

школьную программу, формируются сложная координация мел$

ких мышц. Еще больше развиваются интеллект, трудовые на$

выки. Следует отметить, что в этом возрасте формируется мы$

шечная система.

СТАРШИЙ ШКОЛЬНЫЙ ВОЗРАСТ
(12—16 ЛЕТ)

Этот возраст характеризуется усиленным ростом, перестрой$

кой эндокринной системы. Происходит быстрое половое со$

зревание, причем раньше оно начинается у девочек, затем —

у мальчиков. В этом периоде часто отмечаются функциональные

расстройства, обусловленные быстрым ростом всего тела, отдель$

ных органов, а также неустойчивостью вегетативной, нервной и эн$

докринной системы.

В этом возрасте полностью формируется характер. Этот пе$

риод считается трудным периодом психологического развития.

Каждому ребенку свойственен свой путь развития, завися$

щий от индивидуальных особенностей организма, воздействия

внешней среды и других факторов.

Основными отличительными особенностями ребенка яв$

ляются его рост и развитие.

Физическое развитие детей — это комплекс морфофункцио$

нальных характеристик организма. Для контроля за физическим

развитием необходима оценка изменений размеров тела, тело$

сложения, мышечной силы и других показателей.

В соответствии с периодами детства отмечается неравно$

мерность нарастания тех или иных показателей. После рожде$

ния происходит постоянное снижение темпов нарастания от$

дельных показателей.

В одном возрасте доминируют процессы роста, а в другом —

процессы развития различных органов.
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МАССА  ТЕЛА

Доношенный ребенок при рождении весит от 2500 г до 4000 г.

После рождения у детей отмечается физиологическая убыль в ве$

се, которая не должна быть выше 8% от массы тела ребенка.

Наибольшая потеря массы тела происходит на 4—5$й день, но

к 10$му дню жизни ребенок имеет те же показатели, что и при

рождении. Причинами снижения массы тела после рождения

ребенка являются:

1) потери воды с дыханием, через кожу и слизистые оболочки;

2) потери жидкости с первородным калом и мочой;

3) снижение поступления жидкости в организм.

Раннее прикладывание к груди стимулирует лактацию, про$

исходит компенсация потери жидкости ребенком.

После физиологической потери массы начинается ее интен$

сивная прибавка, она составляет по 25—30 г в сутки. Нараста$

ние массы тела к концу года достигает 10—15 г в сутки.

Вес ребенка в первые 6 месяцев жизни можно определить,

сложив массу тела при рождении + 800 ґ n, где n — число ме$

сяцев первого полугодия жизни.

С 6 месяцев до года масса тела ребенка равна:

вес при рождении + (800 ґ 6) + 400(n – 6), где n — возраст

ребенка в месяцах.

Масса тела с 2 до 11 лет равна:

10,5 + 2n, где n — возраст ребенка до 11 лет.

С 12 до 15 лет массу можно высчитать по формуле:

n ґ 5 – 20, где n — возраст ребенка.

Существуют и другие формулы определения массы тела в раз$

личном возрасте:

c 2 до 5 лет — 19 – 2(5 – n);

с 6 до 11 лет — 19 + 3(n – 5);

с 12 до 16 лет — 5n – 20.

Более точная оценка массы тела производится по таблицам.

Особенно ценными являются центильные таблицы. Практи$

чески использовать эти таблицы просто и удобно. Интервалы,

которые располагаются около средних показателей, оцени$

ваются как более высокие или низкие, чем средние. Если пока$

затель попадает в зону 3—10 или 90—97%, следует обратить на

это внимание, проконсультировать и обследовать ребенка.

13



Методика измерения массы тела ребенка. Массу тела изме$

ряют на механических или электронных весах. Сначала взве$

шивают пеленку ребенка, а затем — самого ребенка. Массу тела

ребенка старше двухлетнего возраста измеряют утром натощак

на специальных медицинских весах.

Вес является очень неустойчивым показателем физическо$

го развития детей.

РОСТ РЕБЕНКА

Рост ребенка — величина стабильная и изменяется только

в сторону увеличения. Считается, что рост ребенка можно из$

мерить только тогда, когда ребенок способен стоять. До этого

все измерения проводят лежа, и эта величина носит название

длины тела.

Рост ребенка является отражением его физического разви$

тия. На процесс роста влияет множество факторов. Он зависит

от питания ребенка, от обеспечения организма необходимым

для развития полным комплексом питательных веществ$нут$

риентов: белков, жиров, углеводов, минеральных солей, витами$

нов и др. На рост влияют и наследственные факторы. Кроме

этого, рост ребенка регулируется гормонами, определяющими

рост костно$хрящевой ткани. К ним относятся: гормон щито$

видной железы, соматотропный гормон гипофиза, инсулин, по$

ловые гормоны.

Больше всего ребенок растет во время утреннего сна. Подвиж$

ные спортивные игры стимулируют рост. Рост ребенка также

зависит от его пола.

С возрастом интенсивность роста снижается. В детстве темп

роста ребенка различен. Внутриутробно отмечается самый быст$

рый рост. На первом году жизни ребенок прибавляет в росте

около 25 см. С 1 года до 5 лет темпы роста снижаются, с 8—

10 лет наступает период некоторого замедления роста. В этом

периоде девочки обгоняют в росте мальчиков, а через 2—3 года

рост мальчиков превышает рост девочек. Далее следует период

выраженного ускоренного роста, связанный с выработкой по$

ловых гормонов. Ребенок перестает расти, как только устанав$

ливается должный уровень половых гормонов.
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Отдельные части скелета увеличиваются в размерах неравно$

мерно. Рост человека происходит в основном за счет удлине$

ния ног. После рождения высота головы увеличивается вдвое,

длина тела — в 3 раза, длина рук — в 4 раза, ног — в 5 раз.

На рост влияет и время года, наиболее интенсивно рост уве$

личивается в весенне$летний период.

Определение роста. Длина маленького ребенка определяет$

ся с помощью сантиметровой ленты или горизонтального рос$

томера. Для точного определения длины тела голова ребенка

должна касаться стенки, где находится нулевая отметка. Рука$

ми надавливают на колени ребенка, и к ступням приклады$

вают шкалу ростомера.

Старших детей измеряют вертикальным ростомером. Следу$

ет обращать внимание на то, чтобы тело было выпрямлено, руки

опущены вдоль туловища, колени разогнуты, стопы сдвинуты.

Во время измерения ребенок должен касаться планки затылком.

Расчет длины тела ребенка до 1 года производят ежекварталь$

но. В каждом месяце первого квартала ребенок прибавляет по

3 см, всего — 9 см за квартал; во втором квартале — по 2,5 см за

каждый месяц, итого — 7,5 см за квартал, в третьем квартале —

по 1,5—2 см в месяц — 3,5—6 см за квартал, в четвертом кварта$

ле — по 1,5 см в месяц — 4,5 см за квартал (см. табл. 1).

Таблица 1

Возрастная динамика веса и роста ребенка
первого года жизни
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Возраст
Мальчики Девочки

Вес, г Рост, см Вес, г Рост, см

Новорожденный 3200 50 3000 40 

1 месяц 3750 53 3500 52

2 месяца 4500 56 4200 56

3 месяца 5250 59 4800 58

4 месяца 6000 62 5500 61

5 месяцев 6600 64 6200 63

6 месяцев 7300 66 6800 65

7 месяцев 7900 68 7400 67

8 месяцев 8500 70 7900 69

9 месяцев 8860 71 8300 70

10 месяцев 9200 72 8600 71

11 месяцев 9500 73 8900 72

12 месяцев 9700 74 9200 73



В возрасте менее 4 лет рост ребенка можно рассчитать по

формуле:

100 см – 8(4 – n),

где n — число лет.

При расчете роста в возрасте старше 4 лет используют сле$

дующую формулу:

100 + 6(n – 4),

где n — число лет.

Рост ребенка от 2 до 5 лет равен:

130 – 7n (для детей моложе 8 лет);

130 + 5n (для детей старше 8 лет),

где n — число лет.

Более точно отклонения в росте определяются по центиль$

ным таблицам.

ОКРУЖНОСТЬ ГОЛОВЫ

Окружность головы имеет большое значение. Отклонения

в размерах черепа могут говорить о микроцефалии, макроце$

фалии и гидроцефалии, которые свидетельствуют о патологии

центральной нервной системы. При рождении окружность го$

ловы равна 34—36 см. К году этот размер увеличивается на 10 см.

В 6 месяцев окружность головы равна 43 см. На каждый не$

достающий месяц от 43 см отнимают 1,5 см, на каждый после$

дующий месяц прибавляют 0,5 см.

За второй год окружность увеличивается всего на 2 см, на

третьем году — на 1 см. В дальнейшем окружность головы уве$

личивается еще медленнее, а после 6 лет увеличивается на 5—

6 см в год (см. табл. 2).

Таблица 2

Средние показатели окружности головы у детей до 1 года
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Возраст
Окружность головы, см

Мальчики Девочки

1 месяц 37,3 36,6

2 месяца 38,6 38,4

3 месяца 40,9 40,0

4 месяца 41,0 40,5



Окончание табл. 2

Измерение окружности головы. Окружность головы изме$

ряется наложением сантиметровой ленты по межбровной точ$

ке, сзади — по затылочной точке.

ОКРУЖНОСТЬ ГРУДИ

Окружность груди дает представление о поперечных разме$

рах тела ребенка. Она показывает степень развития грудной

клетки. При рождении окружность груди составляет 32—34 см.

В 4 месяца окружности груди и головы равны, затем рост окруж$

ности груди опережает рост окружности головы.

Ориентировочно окружность грудной клетки можно рассчи$

тать по формуле:

1) до 1 года: до 6 месяцев на каждый недостающий месяц нуж$

но из 45 см вычесть 2 см; после 6 месяцев к 45 см нужно

прибавить по 0,5 см на каждый последующий месяц;

2) с 2 до 15 лет: до 10 лет окружность груди равна — 63 — 1,5

(10 – n), где n — число лет до 10; для детей старше 10 лет —

63 + 3(n – 10), где n — возраст детей старше 10 лет, а 3 см —

среднее увеличение окружности груди у детей старше 10 лет.

Измерение окружности грудной клетки производится нало$

жением ленты спереди по среднегрудным точкам, а сзади —

под углами лопаток, причем обследуемый сначала поднимает

руки в стороны на уровень плеч, затем руки опускаются, и лен$

та соскальзывает и ложится на углы лопаток. Необходимо, что$

бы лента плотно прилегала к телу, но не препятствовала глубо$

кому вдоху.
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Возраст
Окружность головы, см

Мальчики Девочки

5 месяцев 41,2 41,0

6 месяцев 44,2 42,2

7 месяцев 44,8 43,2

8 месяцев 45,4 43,3

9 месяцев 46,3 44,0

10 месяцев 46,6 45,6

11 месяцев 46,9 46,0

12 месяцев 47,2 46,0



Сначала измеряют окружность груди в паузе, при этом реко$

мендуется громко посчитать до 5. Затем определяют окружность

груди на максимальном вдохе, а затем — в момент максимального

выдоха. Все три измерения проводят при одномоментном нало$

жении сантиметровой ленты. Экскурсией грудной клетки назы$

вается разница между максимальным и минимальным замерами.

Окружность грудной клетки характеризует объем тела, раз$

витие дыхательных мышц, а также функциональное состояние

органов грудной полости.

ПРОПОРЦИИ ТЕЛА

У новорожденного соотношение длины головы и туловища

составляет 1 : 4, у взрослого — 1 : 7 или 1 : 8.

Имеются индексы, которые применяются при контроле про$

порциональности физического развития ребенка. Это, к приме$

ру, индекс Чулицкой, который определяется следующим обра$

зом:

3 окружности плеча + окружность бедра + окружность го$

лени (норма — 20—25 для грудного ребенка). Снижение индек$

са свидетельствует о недостаточности питания ребенка.

В практике применяется определение соотношения между

верхним и нижним сегментами тела. В периоде новорожденно$

сти это соотношение составляет 1,7 : 1, в периоде полового со$

зревания — 1.

ПОВЕРХНОСТЬ ТЕЛА

Чем меньше ребенок, тем больше его относительная поверх$

ность тела. У новорожденного на 1 кг массы приходится 0,06 м2

поверхности тела, у взрослого — только 0,02 м2.

Площадь поверхности тела можно рассчитать по следую$

щим формулам.

Для детей с массой от 1,5 кг и более:

где m — масса тела.
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Для детей до 9 лет: площадь поверхности тела годовалого

ребенка равна 0,47 м2, на каждый недостающий месяц от этой

величины отнимают 0,02 м2, на каждый последующий год при$

бавляют 0,06 м2.

С возрастом у детей старше 1 года имеет место определен$

ное соотношение отдельных частей тела:

1) голова и шея — 9%;

2) верхние конечности, каждая — 9%, обе — 18%;

3) нижние конечности, каждая — 18%, обе — 36%;

4) туловище: передняя поверхность — 18%;

5) задняя поверхность — 18%;

6) общая поверхность — 6%.

Физическое развитие ребенка является одной из составных

частей здоровья. Оно обозначает уровень и гармоничность раз$

вития, которые получаются путем антропометрических изме$

рений, а также их оценкой в соответствии с возрастом и полом

ребенка. Для этого используются таблицы с сигнальными от$

клонениями (или центильными рядами).

Считается, что ребенок, отстающий в росте и массе тела,

характеризуется как ребенок с медленным темпом роста. Счи$

тается, если масса тела и окружность грудной клетки соот$

ветствуют росту, физическое развитие является гармоничным.

Если масса тела или объем грудной клетки не соответствуют

данному росту и полу, необходимо в каждом конкретном слу$

чае найти причину дисгармоничного развития и устранить ее.

ОСОБЕННОСТИ
ПСИХОМОТОРНОГО РАЗВИТИЯ

Основными функциями нервной системы являются регуля$

ция всех физиологических процессов в организме и непрерыв$

ная адаптация его к функциям внешней среды.

Органы чувств обеспечивают поступление сигналов извне

в центральную нервную систему. Нервная система заклады$

вается уже на первых этапах развития эмбриона (2—3$я неде$

ля), в течение внутриутробного периода происходит ее интен$

сивный рост и развитие.

19



Ребенок рождается с незрелым мозгом, его дальнейшее раз$

витие и дифференцировка происходят под воздействием внеш$

ней среды до 20—25$летнего возраста.

Оценка нервно$психического развития происходит в соот$

ветствии с разработанными стандартами развития. На первом го$

ду жизни оценка развития проводится ежемесячно, на втором

году — 1 раз в квартал, на третьем — 1 раз в полугодие.

Психомоторное развитие — это развитие интеллектуальных

и двигательных навыков в зависимости от возраста, врожден$

ных и наследственных качеств ребенка. Благодаря этому про$

исходит взаимодействие ребенка с внешней средой.

Психика ребенка имеет следующие этапы развития:

1) соматовегетативный, или первые два года жизни;

2) психомоторный, или 3—6$й годы жизни;

3) этап формирования стабильного эмоционального фона, или

7—10$й годы жизни;

4) аффективно$идеаторный этап — 11—12 лет.

В отдельные периоды отмечаются повышенная ранимость

и чувствительность психики. Это отмечается в виде возраст$

ных кризисов в 2—4 года, 7—8 лет, в период полового созре$

вания (см. табл. 3—8).

Таблица 3
Показатели нервно=психического развития

детей первого года жизни
(Н. М. Келованов, С. М. Кривина, Э. Л. Фрухт, 1985 г.)
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Воз=
раст

Зрительные
ориентировоч=
ные реакции

ЗР (Аз)

Слуховые
ориентиро=
вочные ре=

акции
СР (Ас)

Эмоции
и социаль=
ное пове=
дение (Э)

Движе=
ние руки
(ДрВ) /

Действия
с пред=
метами

(ДП)

Движения
общие
(ДО)

Понимае=
мая речь

(ПР)

10

дней

Удерживает

в поле зрения

движущийся

предмет (сту$

пенчатое сле$

жение)

Вздрагивает

и мигает

при резком

звуке

18—

20

дней

Удерживает

в поле зрения

неподвижный

предмет (лицо

взрослого)

Успокаива$

ется при

сильном

звуке



Продолжение табл. 3
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Воз=
раст

Зрительные
ориентировоч=
ные реакции

ЗР (Аз)

Слуховые
ориентиро=

вочные реак=
ции

СР (Ас)

Эмоции
и социаль=
ное пове=
дение (Э)

Движе=
ние руки
(ДрВ) /

Дей=
ствия 

с пред=
метами

(ДП)

Движения
общие
(ДО)

Пони=ма=
емая речь

(ПР)

1

мес.

Сосредоточи$

вает взгляд на

неподвижном

предмете, на

лице говоря$

щего с ним

взрослого.

Появляется

плавное про$

слеживание

движущегося

предмета

Прислуши$

вается к зву$

ку, к голосу

взрослого

Первая

улыбка

в ответ на

разговор

взрослого

Лежа на

животе,

пытается

подни$

мать

и удер$

живать

голову

Издает

отдель$

ные

звуки

в ответ

на раз$

говор

с ним

2

мес.

Длительное

зрительное

сосредоточе$

ние на лице

взрослого или

неподвижном

предмете.

Длительно

следит за дви$

жущейся иг$

рушкой или

взрослым (до

1 года)

Ищущие по$

вороты голо$

вы при дли$

тельном

звуке (при$

слушива$

ние)

Быстро

отвечает

улыбкой

на разго$

вор с ним

взрослого.

Длитель$

ное зри$

тельное

сосредото$

чение на

другом

ребенке

Лежа на

животе,

подни$

мает

и непро$

должи$

тельно

удержи$

вает го$

лову (не

менее

5 с)

Произ$

носит

отдель$

ные

звуки

3

мес.

Зрительное

сосредоточе$

ние в верти$

кальном по$

ложении (на

руках

у взрослого)

на лице го$

ворящего 

с ним взро$

слого, на иг$

рушке

«Комплекс

оживления»:

в ответ на об$

щение

с ним (прояв$

ляет радость

улыбкой,

оживленны$

ми движе$

ниями рук,

ног, звуками).

Случайно

наталки$

вается ру$

ками на

игрушки,

низко ви$

сящие над

грудью на

высоте до

10—15 см

Лежит на

животе

несколь$

ко минут,

опираясь

на пред$

плечья

и высо$

ко под$

няв го$

лову. 

См.:

«Комп$

лекс

ожив$

ления»



Продолжение табл. 3
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Воз=
раст

Зритель=
ные ори=

ентировоч=
ные

реакции
ЗР (Аз)

Слуховые
ориентиро=
вочные ре=

акции
СР (Ас)

Эмоции
и со=

циаль=
ное по=
ве=дени

е (Э)

Движе=
ние руки
(ДрВ) /
Действия

с пред=
метами

(ДП)

Движения об=
щие (ДО)

Понимаемая
речь (ПР)

3

мес.

Ищет гла$

зами ре$

бенка, из$

дающего

звуки

При под$

держке под

мышки

крепко упи$

рается нога$

ми, согну$

тыми

в тазобедрен$

ном суставе.

Удерживает

голову в вер$

тикальном

положении

4

мес.

Узнает

мать (ра$

дуется)

Находит

глазами

источники

звука

Громко

смеется

на об$

раще$

ние

Рассматри$

вает и за$

хватывает

игрушки

Дли$

тельно

гулит

Под$

держи$

вает

руками

грудь

матери

5

мес.

Отличает

близких

от чужих

Узнает го$

лос мате$

ри, разли$

чает

строгую

и ласко$

вую ин$

тонации

голоса

Радует$

ся, гу$

лит

Часто

берет

игруш$

ки из

рук

взро$

слого

Лежит на

животе

Произ$

носит

отдель$

ные

слова

Хоро$

шо ест

из

ложки

6

мес.

По$разно$

му реаги$

рует на

свое

и чужие

имена

Берет

игрушки,

находясь

в лю$

бом по$

ложе$

нии

Переворачи$

вается

с живота на

спину

Про$

изно$

сит от$

дель$

ные

слоги

Хоро$

шо ест 

с лож$

ки
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Воз=
раст

Зри=
тель=
ные
ори=
енти=
ровоч=
ные

реак=
ции

ЗР (Аз)

Слуховые
ориенти=
ровочные
реакции
СР (Ас)

Эмоции
и соци=
альное
пове=
дение

(Э)

Дви=же=
ние руки
(ДрВ) /

Дей=
ствия
с пред=

метами
(ДП)

Движения общие
(ДО)

Понимаемая речь
(ПР)

7

мес.

Размахи$

вает иг$

рушкой,

стучит

ею

Хоро$

шо

пол$

зает

На воп$

рос «Где?»

находит

взглядом

предмет

По$

долгу

лепе$

чет

Пьет из

чашки

8

мес.

Смот$

рит на

дейст$

вия

другого

ребенка,

смеется

или ло$

почет

Занима$

ется

долгое

время

с игруш$

ками

Сам

садит$

ся

На воп$

рос «Где?»

находит

несколь$

ко пред$

метов

Гром$

ко

произ$

носит

различ$

ные

слоги

Ест ко$

рочки

хлеба, сам

держит

хлеб

в руке

9

мес.

Плясо$

вые дви$

жения

под пля$

совую

мелодию

(если до$

ма поют

ребенку

и пляшут

с ним)

Дого$

няет ре$

бенка,

ползет

ему на$

встречу.

Подра$

жает

дейст$

виям

другого

ребенка

Дейст$

вует

с пред$

метами

по$раз$

ному

в зави$

симости

от их

свойств

(катает,

откры$

вает,

гремит

и пр.)

Пере$

ходит

от

пред$

мета

к пред$

мету,

слегка

придер$

жива$

ясь за

них ру$

ками

На воп$

рос «Где?»

находит

несколь$

ко пред$

метов не$

зависимо

от их 

местопо$

ложения.

Знает

свое имя,

оборачи$

вается на

зов

Подра$

жает

взрос$

лому,

повто$

ряет за

ним

слоги,

кото$

рые

уже

есть

в его

лепете

Хорошо

пьет из

чашки,

слегка

придер$

живая ее

руками.

Спокойно

относится

к выса$

живанию

на гор$

шок

10

мес.

Дейст$

вует ря$

дом с ре$

бенком

или од$

ной иг$

руш$

кой

с ним

Само$

стоя$

тельно

и по

просьбе

взросло$

го выпол$

няет

разу$

Входит

на вы$

сокую

поверх$

ность

и сходит

с нее

(сту$

пенька).

По про$

сьбе

«Дай»

находит

среди иг$

рушек и

дает зна$

комые

предметы.

Под$

ражает

взрос$

лому,

повто$

ряет за

ним

новые

слоги, 

Закреп$

ляются

умения,

приобре$

тенные в

9 месяцев



Продолжение табл. 3
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Воз=
раст

Зри=
тель=
ные
ори=
енти=
ровоч=
ные

реак=
ции

ЗР (Аз)

Слу=
ховые
ориен=
тиро=
воч=
ные

реак=
ции
СР
(Ас)

Эмоции
и соци=
альное
пове=
дение

(Э)

Движение
руки

(ДрВ) /
Действия
с пред=ме=

тами
(ДП)

Движения общие
(ДО)

Понимаемая речь
(ПР)

10

мес.

ченные

действия

(откры$

вает, вы$

нимает,

склады$

вает)

Идет

вперед

с под$

держ$

кой за

обе ру$

ки

При заиг$

рывании

выполняет

разученные

ранее дей$

ствия

и движения

(«догоню»,

«сорока$

ворона»)

которых

нет в его

лепете

11

мес.

Радует$

ся при$

ходу де$

тей.

Избира$

тельное

отно$

шение

к детям

Овладева$

ет новы$

ми дейст$

виями

с игруш$

ками, вы$

полняет

их по сло$

ву взрос$

лого:

снимает

и одевает

на стер$

жень

кольца

с больши$

ми отвер$

стиями

Стоит

само$

стоя$

тельно

без

опоры.

Делает

первые

само$

стоя$

тель$

ные

шаги

Первые

обобщения

в понимае$

мой речи:

по просьбе

взрослого

находит

любой мяч,

куклу. По

просьбе

взрослого

выполняет

разучен$

ные дей$

ствия (кор$

мит, водит

куклу)

Произ$

носит

первые

слова$

обозна$

чения,

напри$

мер

«дай»,

«мама»

Закреп$

ление

умений,

приоб$

ретен$

ных

в 10 ме$

сяцев

12

мес.

Узна$

ет на

фото$

гра$

фии

зна$

ко$

мое

лицо, 

Протя$

гивает

друго$

му ре$

бенку

игрушку,

сопро$

вождает

это сме$

хом 

Выпол$

няет са$

мостоя$

тельно

разучен$

ные дей$

ствия

с игруш$

ками: ка$

тает, 

Ходит

само$

стоя$

тель$

но (без

опо$

ры)

Понимает

без показа

названия

предметов,

действий,

имена

взрослых,

выполняет

поручения:

«Принеси», 

Легко

подража$

ет новым

слогам.

Произно$

сит 5—

10 облег$

ченных

слов

Само$

стоя$

тельно

пьет из

чашки,

держит

чашку,

пьет

и ставит

чашку



Окончание табл. 3

Таблица 4

Показатели нервно=психического развития второго года
жизни (М. Н. Аскарина, К. П. Печора, 1978 г.)

25

Воз=
раст

Зри=
тельные
ориенти=

ровоч=
ные ре=

акции ЗР
(Аз)

Слуховые
ориен=ти=
ровоч=ные
реак=ции
СР (Ас)

Эмоции
и соци=
альное

пове=де=
ние (Э)

Движение
руки

(ДрВ) /
Действия
с пред=ме=

тами (ДП)

Движения об=
щие (ДО)

Понимаемая
речь (ПР)

12

мес.

напри$

мер

мать.

Разли$

чает две

контраст$

ные

формы

пред$

метов

или ле$

петом.

Ищет

игрушку,

спрятан$

ную дру$

гим ре$

бенком

водит,

кормит.

Переносит

действия,

разучен$

ные с од$

ним пред$

метом, на

другой

«Найди»,

«Отдай те$

те», «По$

ложи на

место».

Понимает

слово

«нельзя»

Воз=
раст

Понима=
ние речи

(Рп)

Активная речь
(Ра)

Сенсорное
развитие (Ср)

Игра
и действия
с предме=
тами (Ип)

Движения
(Дв)

Навы=
ки (Н)

1 год

3 ме$

сяца

Запас по$

нимае$

мых слов

резко рас$

ширяется

Пользуется

лепетом и от$

дельными об$

легченными

словами в мо$

мент двига$

тельной ак$

тивности,

удивления

Ориентирует$

ся в двух кон$

трастных ве$

личинах

предметов

(типа кубов)

с разницей

граней в 3 см

Воспроиз$

водит

в игре

действия

с предме$

тами, ра$

нее разу$

ченные

Ходит дли$

тельно, не

присажива$

ясь, меняет

положение

(приседает,

наклоняет$

ся, повора$

чивается,

пятится)

Само$

стоя$

тель$

но ест

гус$

тую

пищу

лож$

кой

1 год

6 ме$

ся$

цев

Обобщает

предметы

по суще$

ственным

признакам

понимае$

мой речи

(в «конф$

ликтной

ситуации»)

Словами об$

легченными

и произне$

сенными

правильно

называет

предметы

и действия

при сильной

заинтересо$

ванности

Ориентирует$

ся в 3—4 кон$

трастных

формах пред$

метов (шар,

куб, кирпи$

чик)

Отобра$

жает в иг$

ре отдель$

ные, часто

наблюда$

емые дей$

ствия

Переша$

гивает че$

рез пре$

пятствия

(брусочки)

пристав$

ным ша$

гом

Само$

стоя$

тельно

ест

жид$

кую

пищу

лож$

кой



Окончание табл. 4

Таблица 5
Показатели нервно=психического развития

третьего года жизни
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Воз=
раст

Понимание
речи (Рп)

Активная речь
(Ра)

Сенсорное
развитие (Ср)

Игра
и действия
с предме=
тами (Ип)

Движения
(Дв)

Навы=
ки (Н)

1

год

9

ме$

ся$

цев

Понимает

неслож$

ный рас$

сказ по сю$

жетной

картинке,

отвечает на

вопросы

взрослых

Во время

игры обозна$

чает свои

действия сло$

вами и дву$

сложными

предложе$

ниями

Ориентирует$

ся в трех

контрастных

величинах

предметов

(типа кубов)

с разницей

граней в 3 см

Воспро$

изводит

сложные

сюжетные

построй$

ки$пере$

крытия

типа во$

рот, ска$

мейки

Ходит по

ограни$

ченной по$

верхности

шириной

15—20 см,

припод$

нятой над

полом на

15—20 см

Частич$

но раз$

девается

с по$

мощью

взросло$

го (сни$

мает

шапку,

ботинки)

2

года

Понимает

короткий

рассказ взрос$

лого о собы$

тиях, быв$

ших в опеке

ребенка,

без показа

Пользуется

трехсловны$

ми предло$

жениями,

употребляя

прилагатель$

ные, местои$

мения

Подбирает

по образу

и словам

взрослого три

контрастных

предмета

разных цве$

тов

Воспроиз$

водит ряд

последова$

тельных

действий

(начало

сюжетной

игры)

Переша$

гивает че$

рез пре$

пятствия

чередую$

щимся

шагом

Частич$

но на$

девает

одежду

(шапку,

ботин$

ки)

Возраст 2 года 6 месяцев 3 года

Актив=
ная
речь

Граммати=
ка (Г)

Говорит многословными

предложениями (более

трех слов)

Начинает употреблять слож$

ные предложения

с придаточными

Вопросы
(В)

Появляются вопросы:

«Где?», «Куда?»

Появляются вопросы: «Ког$

да?», «Почему?»

Сенсор=
ное
раз=

витие

Воспроиз=
ведение

формы (Ф)

Подбирает по образцу ос$

новные геометрические

фигуры в разнообразном

материале

В своей деятельности ис$

пользует геометрические фи$

гуры по назначению

Воспроиз=
ведение

цвета (Цв)

Подбирает по образцу

разнообразные предметы

четырех основных цветов

Называет четыре основных

цвета

Игра (И)
Игра носит сюжетный ха$

рактер

Появляются элементы ро$

левой игры

Конструкторская
деятельность

Самостоятельно делает

простые сюжетные по$

стройки и называет их

Появляются сложные сюжет$

ные постройки

Изобразительная
деятельность (Изо)

—

С помощью пластилина, ка$

рандаша изображает простые

предметы и называет их



Таблица 6

Показатели нервно=психического развития
четвертого года жизни

Таблица 7
Показатели нервно=психического развития

пятого года жизни
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Показатели Соответствует норме С отклонениями

1. Мышление и речь.

Специальные задания

Умеет группировать пред$

меты по классам: мебель,

посуда, одежда, животные,

птицы и др.

Группирует предметы по

несущественному приз$

наку, например по цвету

2. Моторика. Пункт 5

«Анкеты» и специаль$

ные задания

Общая: умеет подпрыгивать

одновременно на двух но$

гах (на месте и продвигаясь

вперед). Ручная: самостоя$

тельно застегивает пугови$

цы и завязывает шнурки

Не умеет подпрыгивать

на месте и продвигаться

вперед.

Не застегивает пуговицы

и не завязывает шнурки

самостоятельно

3. Внимание

и память. Пункт 7

«Анкеты»

Внимателен, собран. Сти$

хи, соответствующие воз$

расту, запоминает быстро,

прочно или медленно, по$

сле многих повторений, но

в целом успешно

Рассеян, невнимателен,

часто «отключается»,

с трудом и непрочно за$

поминает стихи

4. Социальные кон$

такты. Пункт 6 «Ан$

кеты»

Умеет играть с другими

детьми, не ссорясь, соблю$

дая правила игры

Часто ссорится с детьми,

обижается, дерется. Из$

бегает других детей, лю$

бит играть в одиноче$

стве. Не имеет друзей в

детском саду, во дворе

5. Психическое здо$

ровье. Пункты 1—4

«Анкеты»

Без отклонений

Наличие отклонений со$

матовегетативного, 

эмоционального, психо$

моторного характера

Показатели Соответствует норме С отклонениями

1. Мышление

и речь. Спе$

циальные зада$

ния

Умеет составить по картинке

рассказ в несколько предло$

жений. Правильно отвечает

на вопрос, как герой попал

в данную ситуацию

Составляет рассказ, не может

ответить на вопрос, как герой

попал в данную ситуацию.

Не понимает смысла картин$

ки, перечисляет действия ге$

роя вместо пересказа сюжета

2. Моторика.

Пункт 5 «Анке$

ты»

и специальные

задания

Умеет прыгать на месте на

одной ноге и продвигаясь

вперед, одевается и раздева$

ется полностью самостоятель$

но всегда или почти всегда

Не умеет прыгать на одной

ноге, никогда полностью не

одевается и не раздевается

самостоятельно или делает

это очень редко



Окончание табл. 7 

Таблица 8

Показатели нервно=психического развития
шестого года жизни
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Показатели Соответствует норме С отклонениями

3. Внимание

и память.

Пункт 7 «Анке$

ты»

Внимателен, собран. Стихи,

соответствующие возрасту,

запоминает быстро, прочно

или медленно, после многих

повторений, но в целом ус$

пешно

Рассеян, невнимателен, ча$

сто «отключается»,

с трудом и непрочно запо$

минает стихи

4. Социальные

контакты.

Пункт 6 «Анке$

ты»

Умеет играть с другими деть$

ми, не ссорясь, соблюдая

правила игры

Часто ссорится с детьми,

обижается, дерется. Избегает

других детей, любит играть

в одиночестве. Не имеет дру$

зей в детском саду, во дворе

5. Психическое

здоровье.

Пункты 1—4

«Анкеты»

Без отклонений

Наличие отклонений сомато$

вегетативного, эмоциональ$

ного, психомоторного харак$

тера

Показатели Соответствует норме С отклонениями

1. Мышление

и речь. Спе$

циальные зада$

ния

Умеет составить по картинке

рассказ, отобразив в нем со$

бытия прошлого, настоящего

и будущего, допустимы наво$

дящие вопросы

При пересказывании сюжета

не может ответить на вопрос,

как герой попал в данную си$

туацию, чем все завершится

2. Моторика.

Пункт 5 «Анке$

ты»

и специальные

задания

Общая: умеет прыгать в дли$

ну на 70 см. Ручная: умеет

аккуратно закрасить круг ди$

аметром 2 см не более чем за

70 с всегда

Не умеет прыгать в длину

с места или показывает ре$

зультат менее 70 см. Неакку$

ратно закрашивает круг (час$

то или грубо пересекает линию,

много больших пробелов)

или тратит на это более 70 с

3. Внимание

и память.

Пункт 7 «Анке$

ты»

Внимателен, собран. Стихи,

соответствующие возрасту, за$

поминает быстро, прочно или

медленно, после многих повто$

рений, но в целом успешно

Рассеян, невнимателен, 

часто «отключается»,

с трудом и непрочно запо$

минает стихи

4. Социальные

контакты.

Пункт 6 «Анке$

ты»

Умеет играть с другими деть$

ми, не ссорясь, соблюдая

правила игры

Часто ссорится с детьми,

обижается, дерется. Избегает

других детей, любит играть

в одиночестве. Не имеет дру$

зей в детском саду, во дворе

5. Психическое

здоровье.

Пункты 1—4

«Анкеты»

Без отклонений

Наличие отклонений сомато$

вегетативного, эмоциональ$

ного, психомоторного харак$

тера



Во внутриутробном периоде уже развита тактильная чувстви$

тельность, которая имеется у плода к концу 9$й недели жизни,

на поступление тактильной информации поверхность тела пло$

да проявляет себя уже на 14$й неделе жизни, к четвертому ме$

сяцу внутриутробной жизни плод слышит и вздрагивает при

громких звуках.

В периоде новорожденности ребенок большую часть време$

ни спит. Связь с внешним миром вначале происходит за счет

выраженных безусловных рефлексов:

1) пищевых — сосательного, хоботкового и др.;

2) опоры — при поддержке подмышек стоит на всей стопе;

3) опоры автоматической ходьбы — переступает;

4) рефлекса ползания — отталкивается ножками от опоры в по$

ложении на животе и передвигается;

5) хватательного — сжимает палец, прикоснувшийся к ладони.

Первым условным рефлексом является рефлекс на подготов$

ку к кормлению. Зрительное сосредоточение появляется у груд$

ных детей на первом месяце жизни, ребенок фиксирует взгляд

на 3$й неделе жизни. У него совершенствуются тактильный,

вестибулярный анализаторы.

Ребенок держит голову, тянется руками к предметам. У ре$

бенка исчезает гипертонус мышц, угасает часть врожденных

рефлексов: автоматической ходьбы, ползания, опоры, хвата$

тельного. Быстро формируются рефлексы со зрительным и слу$

ховым анализаторами. У ребенка отмечаются двигательная

активность, улыбка, гуление. Начинает формироваться интел$

лектуальное развитие, ребенок тянет руку к игрушкам. Период

бодрствования увеличивается, время сна сокращается с 18 до

15 ч. 

Во втором полугодии жизни ребенок начинает понимать об$

ращенную к нему речь, выполняет простейшие задания. Днем

спит дважды, сон укорачивается до 14—16 ч. Садится сам, пол$

зает, а затем стоит, ходит с поддержкой, а затем самостоятельно.

Начинает формироваться вторая сигнальная система, форми$

руется высшая нервная деятельность ребенка. Начинает разви$

ваться речь. Ребенок сначала произносит слоги, а затем — и дву$

сложные слова.

На втором году жизни словарный запас составляет до 300

слов. Он самостоятельно ест, умеет одеваться.

На 3—6$м году жизни совершенствуются двигательные уме$

ния. Ребенок рисует прямые линии, окружности.
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По Керну$Ирасеку производится оценка школьной зре$

лости.

Ребенок по данному тесту должен нарисовать человека со

всеми частями тела: голова, туловище, конечности, волосы, уши;

на лице должны быть обозначены глаза, рот, нос, на руке — пять

пальцев. Он должен уметь срисовать группы точек — семь то$

чек диаметром 1 мм с расстоянием между ними 1 см, срисо$

вать фразу «Он ел суп» с учетом вертикального размера букв

образца — 1 см, заглавной — 1,5 см. Оценка теста проводится

по пятибалльной системе: 1 балл — наилучшая, 5 баллов — наи$

худшая.

В возрасте 4—6 лет совершенствуется речь, ребенок хорошо

понимает смысл речи, использует многословные фразы, обоб$

щения нескольких групп предметов. Хорошо развита игровая

деятельность ребенка. Ребенок играет со взрослыми, обеспечи$

вает уход за собой. Воспринимая окружающее, создает много$

численные фантазии.

Стабильный эмоциональный фон формируется в 7—10 лет.

Ребенок становится независимым, у него появляются эмоцио$

нальные привязанности, эстетические представления, начинает

формироваться чувство долга, ответственности, необходимости

завершения начатого дела.

В возрасте 11—12 лет начинается половое созревание, ко$

торое определяет поведенческие особенности, общение детей

друг с другом и окружающими. Ребенок хочет быть независи$

мым. У него формируется собственное «я».

Формирование познавательной функции ребенка оцени$

вается по степени его психомоторного развития в различные

возрастные периоды:

1) в 2 месяца ребенок начинает улыбаться;

2) в 4 месяца узнает маму;

3) в 6 месяцев поворачивает голову к движущемуся предмету;

4) в 1 год ищет спрятанный предмет; учится играть с игрушками;

5) в 3 года знает свое полное имя;

6) в 4 года умеет считать;

7) в 5 лет знает дату своего рождения, домашний телефон, адрес.

Существует масса таблиц для определения соответствия воз$

расту определенных навыков. Если ребенок не владеет навыка$

ми возрастной группы, говорят о дисгармоничном развитии. Ес$

ли отмечается отставание более чем на два интервала, говорят
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об отставании психомоторного развития, на три — о задержке

психомоторного развития, а если опережает на три интервала,

констатируют опережение психомоторного развития (см. табл. 9).

Таблица 9

Сроки и параметры психометрии у детей первых 3 лет жизни
(под редакцией М. Ф. Резниковой, 2007 г.)
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Анализаторы
7—10
дней

18—20
дней

1
мес.

2
мес.

3
мес.

4
мес.

5
мес.

6
мес.

7
мес.

Зрительные реакции + + + + + + +

Слуховые реакции + + + + + + +

Эмоции +

Социальное поведение + + + +*

Движения общие + + + + + + +

Движения руки

Действия с предметами + + + + +

Речевая активность +* + + + + +

Понимание речи +

Навыки + + + +

Сенсорное развитие

Игра

Конструкторская дея=
тельность

Изобразительная дея=
тельность



Окончание табл. 9

Примечания: Г — грамматика, В — вопросы, О — одевание,

К — кормление, Ф — восприятие формы, Цв — восприятие

цвета, * — показатель, проверяемый в дошкольных учрежде$

ниях (детском саду, доме ребенка, а в некоторых ситуациях —

и в семье).

Оценка психомоторного развития проводится в установлен$

ные сроки: на первом году жизни ребенка — ежемесячно, на вто$

ром — 1 раз в квартал, на третьем — 1 раз в полугодие (см. табл. 10).
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Анализаторы
8

мес.
9

мес.
10

мес.
11

мес.
12

мес.

1
год
3

мес.

1
год
6

мес.

1
год
9

мес.

2
года

2
года

6
мес.

3
года

Зрительные реак=
ции

+

Слуховые реакции +

Эмоции

Социальное пове=
дение

+* +* +* +*

Движения общие + + + + + + + + + +

Движения руки

Действия с пред=
метами

+ + + + +

Речевая актив=
ность

+ + + + + + + + + Г+ +

В+ +

Понимание речи + + + + + + + + +

Навыки
+ + + + + + + + + О+ +

К+ +

Сенсорное разви=
тие

+ + + + Ф+ +

Цв+ +

Игра + + + + + +

Конструкторская
деятельность

+ +

Изобразительная
деятельность

+



Таблица 10

Качественная и количественная оценка НПР у детей
(К. Л. Печора, 1978 г.)

Примечания: диапазон между показателями, равный одному

эпикризному сроку (фиксированные возрастные интервалы),

свидетельствует о дисгармоничном развитии; составляющий 2

и более эпикризных срока — о резко дисгармоничном разви$
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1=я группа
(50%)

2=я группа
(30%)

3=я группа
(15%)

4=я группа
(2—3%)

5=я группа
(0,5—0,7%)

1. Дети с нор$

мальным раз$

витием: линии

соответствуют

возрасту

1. Дети с за$

держкой в раз$

витии на 1 эпи$

кризный срок

1. Дети с за$

держкой в раз$

витии на 2 эпи$

кризных срока

1. Дети с за$

держкой 

в развитии на

3 эпикризных

срока

1. Отставание

в развитии на

4 и более эпи$

кризных сро$

ков

2. Дети с опе$

режением

в развитии: на

1 эпикризный

срок —уско$

ренное раз$

витие; на 2

эпикризных

срока — высо$

кое развитие

1 степень — по 1—2 линиям

2 степень — по 3—4 линиям

3 степень — по 5—7 линиям

3. Дети с опе$

режением

в развитии:

часть линий

выше на 1

эпикризный

срок — дисгар$

моничное ра$

звитие; часть

линий выше

нормы на 2 и

более эпи$

кризных сро$

ка — резко

дисгармонич$

ное развитие

3. Дети с не$

гармоничным

развитием —

часть линий

выше на 1—2,

часть — ниже

нормы на 1

эпикризный

срок

3. Дети с дис$

гармоничным

развитием —

часть линий

ниже, часть —

выше на 1—2

эпикризных

срока, часть

линий может

соответство$

вать норме

3. Дети с дис$

гармоничным

развитием —

часть показа$

телей ниже на

1—2 эпикриз$

ных срока,

часть — на 3

эпикризных

срока, некото$

рые показа$

тели могут со$

ответство$

вать норме

3. Дети с дис$

гармоничным

развитием —

часть показа$

телей ниже

нормы на 1—3

эпикризных

срока, часть —

на 4—5 эпи$

кризных сро$

ков, неко$

торые пока$

затели могут

соответство$

вать норме



тии. При оценке развития новорожденных группу развития не

определяют. В заключении отмечают соответствие, опереже$

ние или отставание.

Для определения групп развития необходимо:

1) знать показатель, соответствующий возрасту по таблице;

2) если указанного умения нет, определять возрастную группу,

где он имеется, пропуская возрастные сроки, пока не опре$

делится необходимый показатель;

3) при задержке развития отыскивать показатель с низким уров$

нем и определять группу развития 1, 2, 3, 4, 5.

Кроме этого, определяется равномерная или неравномерная

задержка развития. В случае равномерного опережения опреде$

ляется темп развития.



ГЛАВА 2. АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ
ОСОБЕННОСТИ КОСТНО-МЫШЕЧНОЙ

СИСТЕМЫ

Одним из основных условий правильного развития ребенка

является хорошо сформированная и функционирующая опор$

но$двигательная система. К моменту рождения структурная диф$

ференцировка костной системы не закончена. Особенностью

костной ткани у детей является то, что эпифизы трубчатых костей,

костей кисти и стопы состоят из хрящевой ткани.

Первые ядра окостенения в хрящевой ткани закладывают$

ся на 7—8$й неделе внутриутробного развития эмбриона. После

рождения ребенка костный скелет увеличивается, одновремен$

но перестраивается структура костной ткани. У плода и ново$

рожденного она имеет волокнистое строение, к 3—4 годам по$

является пластинчатое строение костей.

Костная ткань детей содержит большее количество воды и ор$

ганических веществ и меньшее — минеральных веществ. Эти

особенности отличают кости ребенка от костей взрослого, они

у ребенка более податливы, эластичны при давлении и сгиба$

нии. Они имеют меньшую хрупкость. В связи с более толстой

надкостницей переломы у детей часто бывают поднадкостными.

Рост костей у них происходит благодаря хорошему кровоснаб$

жению. После появления точек окостенения удлинение костей

происходит за счет ростковой хрящевой ткани, которая нахо$

дится между окостеневшим эпифизом и метафизом. Рост кос$

тей в толщину происходит за счет надкостницы, при этом со

стороны костномозгового пространства происходит увеличение

размера кости в поперечнике.

ОСОБЕННОСТИ ЧЕРЕПА

Череп новорожденного имеет более развитую мозговую часть

по сравнению с лицевой частью и состоит из парных и непарных

костей, которые разделяются швами. Швы закрываются к неона$
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тальному периоду, зарастают полностью к 7 годам. Там, где сое$

диняются кости, в определенных местах образуются роднички:

1) большой — между лобными и теменными костями, разме$

ром 2,5 ґ 3 см;

2) малый — между затылочными и теменными костями;

3) боковые — по два с каждой стороны.

Если происходят раннее закрытие большого родничка и за$

ращение швов, это может свидетельствовать о микроцефалии.

ОСОБЕННОСТИ ПОЗВОНОЧНИКА

Позвоночник у новорожденных не имеет изгибов, он прямой,

с небольшой выпуклостью кзади. По мере развития двигатель$

ных умений развиваются и изгибы позвоночника:

1) шейный лордоз (изгиб кпереди) возникает, когда ребенок на$

чинает держать голову;

2) грудной кифоз (изгиб кзади) возникает, когда ребенок само$

стоятельно садится;

3) поясничный лордоз появляется после 9—12 месяцев, когда

ребенок начинает ходить.

Грудной кифоз окончательно формируется в 6—7 лет, пояс$

ничный лордоз — в школьном возрасте. В возрасте 5—6 лет

центр тяжести находится ниже пупка, а к возрасту 13 лет — ни$

же уровня гребешков подвздошных костей.

ОСОБЕННОСТИ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

У ребенка на первом году жизни грудная клетка имеет бочко$

образную форму: широкая, ребра расположены горизонтально.

Когда ребенок научился ходить, грудина несколько опускается,

а ребра приобретают наклонное положение. Ребра ребенка лег$

ко прогибаются, глубина вдоха ребенка зависит от экскурсии

диафрагмы.

ОСОБЕННОСТИ ТРУБЧАТЫХ КОСТЕЙ

У ребенка трубчатые кости состоят из определенных частей.

Диафиз и эпифиз соединены между собой прослойкой хряща

36



метафиза. В этих местах имеется богатое кровоснабжение и за$

медленный ток крови, что обеспечивает образование трубчатых

костей.

ОСОБЕННОСТИ КОСТЕЙ ТАЗА

Кости таза у детей первого года жизни похожи на воронку.

Тазовые кости по женскому и мужскому типу развиваются во

время полового созревания.

Зубы. Сначала у ребенка прорезываются молочные зубы (см.

табл. 11, 12).

По срокам прорезывания постоянных зубов оценивается

уровень биологической зрелости. Количество появившихся

постоянных зубов считается в сумме на верхней и нижней че$

люстях.

Таблица 11

Схема прорезывания и выпадения молочных зубов
(Фомин В. А., 2003 г.)

Таблица 12

Сроки прорезывания постоянных зубов, в годах
(Рзянкина М. Ф., 2007 г.)
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Зубы

Прорезывание Выпадение
Верхняя че=

люсть
Нижняя че=

люсть
Верхняя че=

люсть
Нижняя че=

люсть
месяцы годы

Резцы:
латеральные
центральные

8—11

6—8

7—9

5—7

8—9

7—8

7—8

6—7

Клыки 16—20 16—20 11—12 11—12

Моляры:
первые
вторые

10—16

20—30

10—16

20—30

10—11

10—12

10—12

11—13

Мальчики

Стадия про=
резывания

Цент=
ральный

резец

Боковой
резец

Клык
1 пре=
моляр

2 пре=
моляр

1 моляр 2 моляр

Начало 5,6 6—6,2 9,5 8,5 8,5 5,5 10,5



Окончание табл. 12

Меньшее количество зубов говорит о замедленном темпе

развития постоянных зубов.

В определенной последовательности также происходит ста$

новление прикуса.

Прикус молочных зубов формируется к 2,5 года. Для него

характерны: малые промежутки между зубами, отсутствие стер$

тости зубов, дистальные поверхности верхнего и нижнего рез$

цов расположены в одной фронтальной плоскости, верхние рез$

цы немного прикрывают нижние.

В возрасте 3,5—6 лет возникают межзубные щели, зубы сти$

раются, нижние и верхние не совпадают. Появляется прямой

прикус. Молочный прикус имеет значение для развития речи

и способности пережевывать пищу.

После начала прорезывания постоянных зубов появляется

смешанный прикус, когда начинают появляться первые по$

стоянные зубы и выпадать молочные зубы.

В 5 лет появляются первые постоянные зубы, в 11 лет про$

резываются вторые моляры. Третьи моляры появляются в 17—

20 лет.

Существует формула прорезывания зубов:

Х = 4n – 20,

где n — возраст ребенка.

Исследование костной системы проводится путем осмотра,

который проводится сверху вниз. При этом обращается внима$

ние на форму и симметричность, участие грудной клетки в ак$
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Мальчики

Стадия про=
резывания

Цент=
ральный

резец

Боковой
резец

Клык
1 пре=
моляр

2 пре=
моляр

1 моляр 2 моляр

Средние
сроки

6,5—6,7 7,3 10,5 9,5 11,5 6,5 12,5

Окончание 7,5 8,0 12,5 11,0 12,5 7,5 13,0

Девочки

Начало 5,5—5,7 6,0 9,5 8,5 8,5 5,5 10,5

Средние
сроки

6,0—6,2 7,0 10,5 9,0 11,0 6,0 12,0

Окончание 7,5 8,0 12,5 10,0 12,0 7,5 12,5



те дыхания, наличие деформации скелета. Оценивается осанка

ребенка, когда он стоит. В случае нарушения осанки имеется

боковое искривление позвоночника — сколиоз.

При осмотре верхних и нижних конечностей определяются

их длина и наличие деформаций.

Осмотр костной системы проводится в определенной по$

следовательности: в фас, сбоку, со спины, определяется также

нарушение походки.

По итогам осмотра составляется тестовая карта.

Таблица 13

По результатам тестирования делаются следующие выводы:

1) без отклонений, когда по всем пунктам имеется отрицатель$

ный результат;

2) незначительные отклонения при положительных ответах по

п. 3—7;

3) значительные отклонения при положительных ответах по

п. 1, 2, 8, 9, 10. В этих случаях необходимы консультация ор$

топеда, более детальное обследование с применением рент$

генографического анализа.

ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ МЫШЕЧНОЙ
СИСТЕМЫ РЕБЕНКА

У эмбриона мышцы начинают закладываться на 6—7$й не$

деле беременности. До 5 лет мышцы ребенка развиты недоста$
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Тестовая карта
Варианты отве=

тов

1. Наличие поражений опорно$двигательного аппарата Да Нет

2. Отклонения положения головы, шеи от средней линии,

наличие асимметрии лопаток, плеч, бедер
Да Нет

3. Определяется деформация грудной клетки Да Нет

4. Степень увеличения или уменьшения изгибов позвоноч$

ника
Да Нет

5. Отставание лопаток Да Нет

6. Выступление живота Да Нет

7. Искривление конечностей по О$образному или Х$образ$

ному типу
Да Нет

8. Неравенство треугольника талии Да Нет

9. Отклонение пяток кнаружи Да Нет

10. Походка изменена Да Нет



точно, мышечные волокна короткие, тонкие, нежные и почти

не прощупываются в подкожно$жировом слое.

Мышцы детей нарастают к периоду полового развития. На пер$

вом году жизни они составляют 20—25% массы тела, к 8 годам —

27%, к 15 годам — 15—44%. Увеличение мышечной массы проис$

ходит за счет изменения размера каждой миофибриллы. В развитии

мышц важную роль играет соответствующий возрасту двигатель$

ный режим, в более старшем возрасте — занятия спортом.

В развитии мышечной деятельности детей большую роль

играют тренировки, повторяемость и совершенствование быст$

рых навыков. С ростом ребенка и развитием мышечного волок$

на увеличивается интенсивность нарастания мышечной силы.

Показатели мышечной силы, определяемой с помощью динамо$

метрии. Наибольшее увеличение силы мышц происходит в воз$

расте 17—18 лет.

Различные мышцы развиваются неравномерно. В первые го$

ды жизни формируются крупные мышцы плеч и предплечий.

До 5—6 лет развиваются двигательные умения, после 6—7 лет

развиваются способности к письму, лепке, рисованию. С 8—9 лет

нарастает объем мышц рук, ног, шеи, плечевого пояса. В период

полового созревания отмечается прирост объема мышц рук,

спины, ног. В 10—12 лет координация движений улучшается. 

В периоде полового созревания из$за нарастания массы мышц

появляются угловатость, неловкость, резкость движений. Фи$

зические упражнения в этот период должны быть строго опре$

деленного объема.

При отсутствии двигательной нагрузки на мышцы (гипоки$

незии) возникает задержка развития мышц, могут развиться ожи$

рение, вегетососудистая дистония, нарушение роста костей.

Для различных видов спорта существует допустимый воз$

раст для занятий в детской спортивной школе с участием в со$

ревнованиях.

В 7—8 лет допускаются занятия спортивной, художествен$

ной гимнастикой, горными видами лыжного спорта, фигурным

катанием на коньках.

С 9 лет разрешаются занятия на батуте, биатлон, лыжное

двоеборье, прыжки с трамплина, шахматы.

В 10 лет разрешается начать занятия волейболом, баскетбо$

лом, борьбой, академической греблей, ручным мячом, фехто$

ванием, футболом, хоккеем.
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В 11 лет рекомендуется начать заниматься греблей на байдар$

ках, конькобежным спортом, легкой атлетикой, санным, стрел$

ковым спортом.

В 12 лет — бокс, велосипед.

В 13 лет — тяжелая атлетика.

В 14 лет — стендовая стрельба.

ИССЛЕДОВАНИЕ МЫШЕЧНОЙ СИСТЕМЫ

Исследование мышечной системы проводится визуально

и инструментально.

Визуально и пальпаторно оцениваются степень и равномер$

ность развития мышечных групп, их тонус, сила, двигательную

активность.

Мышечная сила у детей раннего возраста определяется по$

пыткой отнять игрушку. У детей более старшего возраста про$

водится ручная динамометрия.

При инструментальном обследовании мышечной системы

измеряют механическую и электрическую возбудимость с по$

мощью электромиографов, хронаксимометров.



ГЛАВА 3. АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ

ОСОБЕННОСТИ КОЖИ

Кожа представляет собой сплошной защитный покров, от$

граничивающий внутреннюю среду организма от воздействия

внешней среды.

В состав кожи входят: эпидермис — поверхностный слой с его

придатками (это волосы, ногти, потовые железы), дерма, под$

кожно$жировая клетчатка (гиподерма).

Площадь кожи у ребенка, приходящаяся на 1 кг массы, боль$

ше, чем у взрослого. Толщина кожи определяется полом и воз$

растом и составляет от 0,5 до 4 мм. У ребенка кожный покров

нежнее и тоньше, чем у взрослого. Наиболее тонкая кожа рас$

полагается на веках, более толстая — на подошвах.

Эпидермис у детей имеет свои особенности. Он состоит из

5 слоев. Базальный слой у новорожденного выражен хорошо.

Чем меньше ребенок, тем менее выражен зернистый слой эпи$

дермиса, поэтому кожа у новорожденного прозрачная, через

нее видны капилляры. Сверху кожи располагается роговой слой

эпидермиса. У новорожденного он состоит из 3 слоев клеток

ороговевшего эпителия и содержит больше воды. У детей эпи$

дермис слабо прикрепляется к дерме, граница между ними

неровная. Благодаря этим особенностям в месте прикрепле$

ния эпидермиса образуются пузыри, что часто наблюдается

при инфекциях кожи.

Секретом сальных желез является сыровидная смазка, ко$

торой покрыто тело новорожденного ребенка.

Если у взрослых гистологически дерма имеет волокнистое

строение с отдельными включениями клеток, у детей в возрасте

до 6 лет она имеет клеточную структуру.

Волосы у новорожденных пушковые, в первые месяцы жизни

они выпадают, заменяются на постоянные. В период полового

созревания они появляются в подмышечных впадинах и на лобке.

У новорожденных детей ногти достигают конца фаланг.
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Сальные железы начинают функционировать к 7$му меся$

цу внутриутробной жизни. На носу, щеках они могут образовы$

вать беловато$желтые точки, самостоятельно исчезающие к 2—

3 месяцам, когда формируются выводные протоки сальных желез.

У новорожденных детей кожа имеет свои особенности. Она

покрыта сыровидной смазкой, отечная, бледная.

ФУНКЦИИ КОЖИ РЕБЕНКА

Защитная функция у детей снижена, кожа легко ранима,

имеется склонность к шелушению, она легко инфицируется.

Дыхательная функция кожи благодаря хорошему кровоснаб$

жению выражена достаточно хорошо. Зато выделительная функ$

ция у детей раннего возраста развита хуже.

Кожа ребенка имеет большую всасывательную способность.

В ней много рецепторов, она является органом чувств, воспри$

нимающим раздражения окружающей среды.

В коже происходит образование биологически активных ве$

ществ.

ОСОБЕННОСТИ
ПОДКОЖНО=ЖИРОВОГО СЛОЯ

Основной функцией подкожно$жировой клетчатки являет$

ся теплопродукция, не связанная с мышечными сокращениями.

При длительном охлаждении жировая ткань может полностью

исчезнуть. При дефиците питания подкожно$жировой слой ис$

тончается.

В брюшной и грудной полостях, забрюшинном пространстве

жир у детей почти отсутствует. Он образуется к 5—7 годам.

Повышенное содержание твердых кислот влияет на то, что

тургор тканей у детей грудного возраста более плотный, отме$

чается склонность к образованию уплотнений (отеку кожи).

Для детей характерно наличие бурой жировой ткани, кото$

рая располагается в клетчатке шеи и спины, в некоторых внут$

ренних органах, крупных сосудах. Эта ткань обеспечивает тепло$
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продукцию в периоде новорожденности. При похудании под$

кожно$жировой слой исчезает в определенной последователь$

ности: вначале — на животе и груди, затем — на конечностях

и в последнюю очередь — на лице.

Для оценки состояния кожи производятся осмотр, пальпа$

торное исследование, определение тургора тканей, эластично$

сти кожи, кожных сосудов и дермографизма.

Пальпация производится поверхностно, осторожно.

Для определения толщины и эластичности кожи необходи$

мо указательным и большим пальцами захватить кожу без под$

кожно$жирового слоя в небольшую складку, а затем отпустить.

При хорошей эластичности кожная складка сразу распрям$

ляется. В случае, если расправление кожной складки происхо$

дит постепенно, эластичность кожи снижена. Обычно опреде$

ление эластичности проводится на тыльной части кисти.

Тургор тканей определяется сдавливанием всей толщи кожи,

подкожной клетчатки и мышц на верхней трети бедра с внут$

ренней стороны. Снижение тургора тканей происходит при дис$

трофии, заболеваниях органов пищеварения, а также в случаях

обезвоживания организма.

Влажность кожи может быть изменена в сторону как увели$

чения, так и уменьшения. Она определяется путем поглажива$

ния на симметричных участках. В норме влажность умеренно

выражена, при заболеваниях возникают сухость кожи, повышен$

ная влажность и усиленная потливость.

Дермографизм выявляется проведением сверху вниз кончи$

ками пальцев по коже груди. Обычно на линии проведения по$

является белая или красная полоса. Красный дермографизм про$

является при повышении тонуса парасимпатической системы,

белый — указывает на повышение тонуса симпатической систе$

мы. Дермографизм может быть валикообразным, разлитым или

неразлитым.

Для определения температуры тела проводится термомет$

рия. Различают повышение температуры тела общее и местное. 

Состояние подкожно$жирового слоя определяется пальпа$

цией. Для этого ощупывается не только кожа, но и подкожно$жи$

ровой слой. Различается нормальное, избыточное, недостаточ$

ное отложение жира. Толщина складки определяется на животе,

на уровне пупка, на уровне грудины, на спине, под лопатками,

на внутренней стороне щек. У детей до трехлетнего возраста ве$

личина подкожно$жирового слоя достигает 0,8—1,5 см.
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ОСОБЕННОСТИ НОГТЕЙ

Они изменяются в результате патологических процессов

в других органах. Появление внутри ногтей белых пятен или

линий свидетельствует о недостаточном поступлении в орга$

низм ряда веществ или о некоторых хронических заболеваниях,

редко встречающихся у детей. При расстройствах функции щи$

товидной железы, ревматоидном артрите внутри ногтей появ$

ляются поперечные или продольные борозды. Для анемии харак$

терно белое окрашивание ногтей. При грибковых заболеваниях

ногти приобретают желтый или черный цвет, а при порфирии

они приобретают красновато$пурпурный оттенок.

ОСОБЕННОСТИ ВОЛОС

Сразу после рождения ребенка тело покрыто пушковыми во$

лосами. Выраженность роста волос имеет индивидуальные

особенности. В период полового созревания начинается уси$

ленный рост волос в области половых органов, у мальчиков —

сначала в подмышечной области, затем над верхней губой, на

подбородке, щеках, у девочек — в подмышечной области.



ГЛАВА 4. АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ

ОСОБЕННОСТИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ

Начало формирования трахеопульмональной системы на$

чинается на 3—4$й неделе эмбрионального развития. Уже к 5—

6$й неделе развития эмбриона появляются разветвления второ$

го порядка и предопределено образование трех долей правого

легкого и двух долей левого легкого. В этот период образуется

ствол легочной артерии, врастающей в легкие по ходу первич$

ных бронхов.

У эмбриона на 6—8$й неделе развития формируются основ$

ные артериальные и венозные коллекторы легких. В течение 3 ме$

сяцев происходит рост бронхиального дерева, появляются сег$

ментарные и субсегментарные бронхи.

В течение 11—12$й недели развития уже имеются участки ле$

гочной ткани. Они вместе с сегментарными бронхами, артерия$

ми и венами образуют эмбриональные сегменты легких.

В промежутках между 4$м и 6$м месяцами наблюдается быст$

рый рост сосудистой системы легких.

У плодов в 7 месяцев ткань легких приобретает черты по$

ристого строения каналов, будущие воздушные пространства

заполнены жидкостью, которая выделяется клетками, высти$

лающими бронхи.

В 8—9 месяцев внутриутробного периода происходит даль$

нейшее развитие функциональных единиц легких.

Рождение ребенка требует немедленного функционирова$

ния легких, в этот период с началом дыхания происходят зна$

чительные изменения воздухоносных путей, особенно дыхатель$

ного отдела легких. Формирование дыхательной поверхности

в отдельных отделах легких происходит неравномерно. Для рас$

правления дыхательного аппарата легких огромное значение

имеют состояние и готовность сурфактантной пленки, высти$

лающей легочную поверхность. Нарушение поверхностного натя$
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жения сурфактантной системы приводит к серьезным заболе$

ваниям ребенка раннего возраста.

В первые месяцы жизни у ребенка сохраняется соотноше$

ние длины и ширины воздухоносных путей, как у плода, ког$

да трахея и бронхи короче и шире, чем у взрослых, а мелкие

бронхи — более узкие.

Плевра, покрывающая легкие, у новорожденного ребенка

более толстая, рыхлая, содержит ворсины, выросты, особенно

в междолевых бороздках. В этих участках возникают патологи$

ческие очаги. Легкие к рождению ребенка подготовлены к вы$

полнению функции дыхания, но отдельные компоненты нахо$

дятся в стадии развития, быстро идет формирование и дозревание

альвеол, происходят перестройка малого просвета мышечных

артерий и ликвидация барьерной функции.

После трехмесячного возраста различают II периода.

I — период интенсивного роста легочных долей (от 3 меся$

цев до 3 лет).

II — окончательная дифференцировка всей бронхо$легочной

системы (от 3 до 7 лет).

Интенсивный рост трахеи и бронхов происходит на 1—2$м

году жизни, который в последующие годы замедляется, а мел$

кие бронхи растут интенсивно, углы ветвления бронхов также

увеличиваются. Диаметр альвеол нарастает, и дыхательная по$

верхность легких с возрастом увеличивается в 2 раза. У детей до

8 месяцев диаметр альвеол равен 0,06 мм, в 2 года — 0,12 мм,

в 6 лет — 0,2 мм, в 12 лет — 0,25 мм.

В первые годы жизни происходят рост и дифференцировка

элементов легочной ткани, сосудов. Выравнивается соотноше$

ние объемов долей у отдельных сегментов. Уже в 6—7 лет лег$

кие являются сформированным органом и неотличимы по срав$

нению  от легких взрослых людей.

ОСОБЕННОСТИ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

Дыхательные пути делятся на верхние, к которым относятся

нос, придаточные пазухи носа, глотка, евстахиевы трубы, и ниж$

ние, к которым относятся гортань, трахея, бронхи.

Основная функция дыхания заключается в проведении воз$

духа в легкие, очищении его от пылевых частиц, защите легких
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от вредных воздействий бактерий, вирусов, инородных частиц.

Кроме того, дыхательные пути согревают и увлажняют вдыхае$

мый воздух.

Легкие представлены мелкими мешочками, которые содер$

жат воздух. Они соединяются между собой. Основная функция

легких заключается в поглощении из атмосферного воздуха

кислорода и выделении в атмосферу газов, прежде всего угле$

кислого.

Механизм дыхания. При вдохе происходит сокращение диа$

фрагмы и мышц грудной клетки. Выдох в старшем возрасте

происходит пассивно под влиянием эластичной тяги легких.

При обструкции бронхов, эмфиземе, а также у новорожденных

имеет место активный вдох.

В норме дыхание устанавливается с такой частотой, при ко$

торой объем дыхания выполняется за счет минимальных энер$

гетических затрат дыхательной мускулатуры. У новорожденных

детей частота дыхания — 30—40, у взрослых — 16—20 в минуту. 

Основным носителем кислорода является гемоглобин. В ле$

гочных капиллярах кислород связывается с гемоглобином, обра$

зуя оксигемоглобин. У новорожденных детей преобладает феталь$

ный гемоглобин. В первый день жизни его содержится в организме

около 70%, к концу 2$й недели — 50%. Фетальный гемоглобин

обладает свойством легко связывать кислород и трудно отдавать

его тканям. Это помогает ребенку при наличии кислородного го$

лодания.

Транспорт углекислого газа происходит в растворенном ви$

де, насыщение крови кислородом влияет на содержание угле$

кислого газа.

Функция дыхания тесно связана с легочным кровообраще$

нием. Это сложный процесс.

Во время дыхания отмечается его авторегуляция. При рас$

тяжении легкого во время вдоха тормозится центр вдоха, во вре$

мя выдоха стимулируется выдох. Глубокое дыхание или прину$

дительное раздувание легких ведут к рефлекторному расширению

бронхов и повышают тонус дыхательной мускулатуры. При спа$

дении и сдавлении легких происходит сужение бронхов.

В продолговатом мозге располагается дыхательный центр,

откуда поступают команды к дыхательной мускулатуре. Брон$

хи при вдохе удлиняются, на выдохе — укорачиваются и су$

жаются.
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Взаимосвязь функций дыхания и кровообращения прояв$

ляется с момента расправления легких при первом вдохе ново$

рожденного, когда расправляются и альвеолы, и сосуды.

При заболеваниях органов дыхания у детей могут возник$

нуть нарушение дыхательной функции и дыхательная недоста$

точность.

ОСОБЕННОСТИ СТРОЕНИЯ НОСА

У детей раннего возраста носовые ходы короткие, нос упло$

щенный из$за недостаточно развитого лицевого скелета. Носо$

вые ходы более узкие, раковины — утолщенные. Носовые ходы

окончательно формируются только к 4 годам. Полость носа —

относительно малых размеров. Слизистая оболочка очень рых$

лая, хорошо снабжена кровеносными сосудами. Воспалитель$

ный процесс приводит к развитию отека и сокращению из$за

этого просвета носовых ходов. Нередко происходит застой сли$

зи в носовых ходах. Она может подсыхать, образуя корочки.

При закрытии носовых ходов может возникнуть одышка, ре$

бенок в этот период не может сосать грудь, беспокоится, бросает

грудь, остается голодным. Дети в связи с затруднением носово$

го дыхания начинают дышать ртом, у них нарушается согрева$

ние поступающего воздуха и увеличивается склонность к про$

студным заболеваниям.

При нарушении носового дыхания отмечается отсутствие раз$

личения запахов. Это приводит к нарушению аппетита, а также

к нарушению представления о внешней среде. Дыхание через

нос является физиологическим, дыхание через рот — призна$

ком заболевания носа.

Придаточные полости носа. Придаточные полости носа или,

как их называют, пазухи, являются ограниченными простран$

ствами, заполненными воздухом. Верхнечелюстные (гайморо$

вы) пазухи формируются к 7$летнему возрасту. Решетчатая —

к 12 годам, лобная полностью формируется к 19 годам.

Особенности слезно#носового канала. Слезно$носовой канал

более короткий, чем у взрослых, его клапаны недостаточно раз$

виты, выходное отверстие находится близко к углу век. В свя$

зи с этими особенностями инфекция быстро попадает из носа

в конъюнктивальный мешок.
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ОСОБЕННОСТИ ГЛОТКИ

Глотка у детей раннего возраста относительно широкая, неб$

ные миндалины развиты слабо, что объясняет редкие заболе$

вания ангиной на первом году жизни. Полностью миндалины

развиваются к 4—5 годам. К концу первого года жизни миндаль$

ная ткань гиперплазируется. Но ее барьерная функция в этом

возрасте очень низкая. Разросшаяся миндальная ткань может

быть подвержена инфекции, поэтому возникают такие заболе$

вания, как тонзиллит, аденоидит.

В носоглотку открываются евстахиевы трубы, которые со$

единяют ее со средним ухом. Если инфекция попадает из носо$

глотки в среднее ухо, возникает воспаление среднего уха.

ОСОБЕННОСТИ ГОРТАНИ

Гортань у детей — воронкообразной формы, является про$

должением глотки. У детей она располагается выше, чем у взрос$

лых, имеет сужение в области перстневидного хряща, где распо$

лагается подсвязочное пространство. Голосовая щель образована

голосовыми связками. Они короткие и тонкие, этим обуслов$

лен высокий звонкий голос ребенка. Диаметр гортани у ново$

рожденного в области подсвязочного пространства составляет

4 мм, в 5—7 лет — 6—7 мм, к 14 годам — 1 см. Особенностями

гортани у детей являются: ее узкий просвет, множество нерв$

ных рецепторов, легко возникающий отек подслизистого слоя,

что может привести к тяжелым нарушениям дыхания.

Щитовидные хрящи образуют у мальчиков старше 3 лет бо$

лее острый угол, с 10 лет формируется типичная мужская гор$

тань.

ОСОБЕННОСТИ ТРАХЕИ

Трахея является продолжением гортани. Она широкая и ко$

роткая, каркас трахеи состоит из 14—16 хрящевых колец, которые

соединены фиброзной перепонкой вместо эластичной замыкаю$
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щей пластины у взрослых. Наличие в перепонке большого коли$

чества мышечных волокон способствует изменению ее просвета.

Анатомически трахея новорожденного находится на уров$

не IV шейного позвонка, а у взрослого — на уровне VI—VII шей$

ного позвонка. У детей она постепенно опускается, как и ее би$

фуркация, которая располагается у новорожденного на уровне

III грудного позвонка, у детей 12 лет — на уровне V—VI грудно$

го позвонка.

В процессе физиологического дыхания просвет трахеи ме$

няется. Во время кашля он уменьшается на 1/3 своего попереч$

ного и продольного размеров. Слизистая оболочка трахеи богата

железами, выделяющими секрет, который покрывает поверхность

трахеи слоем толщиной 5 мкм.

Реснитчатый эпителий способствует перемещению слизи со

скоростью 10—15 мм/мин по направлению изнутри кнаружи.

Особенности трахеи у детей способствуют развитию ее вос$

паления — трахеиту, который сопровождается грубым, низким

по тембру кашлем, напоминающим кашель «как в бочку».

ОСОБЕННОСТИ БРОНХИАЛЬНОГО ДЕРЕВА

Бронхи у детей к рождению сформированы. Слизистая обо$

лочка их богато снабжена кровеносными сосудами, покрыта

слоем слизи, которая движется со скоростью 0,25—1 см/мин.

Особенностью бронхов у детей является то, что эластичные

и мышечные волокна развиты слабо.

Бронхиальное дерево разветвляется до бронхов 21$го поряд$

ка. С возрастом количество ветвей и их распределение остают$

ся постоянными. Размеры бронхов интенсивно меняются на пер$

вом году жизни и в периоде полового созревания. Их основу

составляют хрящевые полукольца в раннем детском возрасте.

Бронхиальные хрящи очень эластичные, податливые, мягкие

и легко смещаются. Правый бронх шире левого и является про$

должением трахеи, поэтому в нем чаще обнаруживаются ино$

родные тела.

После рождения ребенка в бронхах формируется цилиндри$

ческий эпителий с мерцательным аппаратом. При гиперемии

бронхов и их отеке резко снижается их просвет (вплоть до пол$

ного его закрытия).
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Недоразвитие дыхательной мускулатуры способствует сла$

бому кашлевому толчку у маленького ребенка, что может при$

вести к закупорке слизью мелких бронхов, а это, в свою оче$

редь, приводит к инфицированию легочной ткани, нарушению

очистительной дренажной функции бронхов.

С возрастом по мере роста бронхов, появлением широких

просветов бронхов, продуцированием бронхиальными железами

менее вязкого секрета реже встречаются острые заболевания

бронхо$легочной системы по сравнению с детьми более раннего

возраста.

ОСОБЕННОСТИ ЛЕГКИХ

Легкие у детей, как и у взрослых, делятся на доли, доли на сег$

менты. Легкие имеют дольчатое строение, сегменты в легких от$

делены друг от друга узкими бороздами и перегородками из сое$

динительной ткани. Основной структурной единицей являются

альвеолы. Число их у новорожденного в 3 раза меньше, чем у взрос$

лого человека. Альвеолы начинают развиваться с 4—6$недель$

ного возраста, их формирование происходит до 8 лет. После 8 лет

легкие у детей увеличиваются за счет линейного размера, па$

раллельно нарастает дыхательная поверхность легких.

В развитии легких можно выделить следующие периоды:

1) от рождения до 2 лет, когда происходит интенсивный рост

альвеол;

2) от 2 до 5 лет, когда интенсивно развивается эластическая

ткань, формируются бронхи с перебронхиальными включе$

ниями легочной ткани;

3) от 5 до 7 лет окончательно формируются функциональные

способности легких;

4) от 7 до 12 лет, когда происходит дальнейшее увеличение мас$

сы легких за счет созревания легочной ткани.

Анатомически правое легкое состоит из трех долей (верхней,

средней и нижней). К 2 годам размеры отдельных долей соот$

ветствуют друг другу, как у взрослого человека.

Кроме долевого, в легких различают сегментарное деление,

в правом легком различают 10 сегментов, в левом — 9.

Основной функцией легких является дыхательная. Считается,

что через легкие ежедневно проходит 10 000 л воздуха. Кисло$
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род, поглощенный из вдыхаемого воздуха, обеспечивает функ$

ционирование многих органов и систем; легкие принимают учас$

тие во всех видах обмена веществ.

Дыхательная функция легких осуществляется с помощью

биологически активного вещества — сурфактанта, также оказы$

вающего бактерицидное действие, препятствующего попаданию

жидкости в легочные альвеолы.

С помощью легких из организма удаляются отработанные

газы.

Особенностью легких у детей является незрелость альвеол,

они имеют небольшой объем. Это компенсируется учащением

дыхания: чем младше ребенок, тем более поверхностное у него

дыхание. Частота дыхания у новорожденного равна 60, у под$

ростка — уже 16—18 дыхательных движений в 1 минуту. Завер$

шается развитие легких к 20 годам.

Самые различные заболевания могут нарушать у детей жиз$

ненно важную функцию дыхания. Из$за особенностей аэрации,

дренажной функции и эвакуации секрета из легких воспали$

тельный процесс часто локализуется в нижней доле. Это про$

исходит в лежачем состоянии у детей грудного возраста из$за

недостаточной дренажной функции. Парависцебральные пнев$

монии чаще возникают во втором сегменте верхней доли, а также

в базально$заднем сегменте нижней доли. Может часто поражать$

ся средняя доля правого легкого. 

Наибольшее диагностическое значение имеют следующие

исследования: рентгенологическое, бронхологическое, опреде$

ление газового состава крови, рН крови, исследование функ$

ции внешнего дыхания, исследование бронхиального секрета,

компьютерная томография.

По частоте дыхания, соотношению его с пульсом судят о нали$

чии или отсутствии дыхательной недостаточности (см. табл. 14).

Таблица 14

Возрастная динамика частоты дыхания (Фомин В. Ф., 2003 г.)
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Возраст Число дыхательных движений в мин

Новорожденный 30—40

5 лет 25

10 лет 20

15 лет 16

Взрослый 12



ГЛАВА 5. АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ

ОСОБЕННОСТИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ

СИСТЕМЫ

Наиболее важными функциями сердечно$сосудистой систе$

мы являются:

1) поддержание постоянства внутренней среды организма;

2) доставка кислорода и питательных веществ во все органы

и ткани;

3) выведение из организма продуктов обмена веществ.

Эти функции сердечно$сосудистая система может обеспечить

только в тесном взаимодействии с органами дыхания, пищеваре$

ния и мочевыделения. Совершенствование работы органов кро$

вообращения происходит неравномерно на протяжении всего

периода детства.

ОСОБЕННОСТИ ВНУТРИУТРОБНОГО
КРОВООБРАЩЕНИЯ

Закладка сердца начинается на 2$й неделе внутриутробной

жизни. В течение 3 недель из пластинки, расположенной на гра$

нице головы и туловища, происходит формирование сердца со

всеми его отделами. В первые 6 недель сердце состоит из трех

камер, затем образуются четыре за счет разделения предсер$

дий. В это время происходит процесс разделения сердца на пра$

вую и левую половины, формирование клапанов сердца. Об$

разование основных артериальных стволов начинается со 2$й

недели жизни. Очень рано формируется проводниковая систе$

ма сердца.
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ВНУТРИУТРОБНОЕ КРОВООБРАЩЕНИЕ
ПЛОДА

Насыщенная кислородом кровь поступает через плаценту

по пупочной вене к плоду. Меньшая часть этой крови впиты$

вается в печень, большая — в нижнюю полую вену. Затем эта

кровь, смешавшись с кровью из правой половины плода, по$

ступает в правое предсердие. Сюда же вливается кровь из верх$

ней полой вены. Однако эти два кровяных столба почти не сме$

шиваются друг с другом. Кровь из нижней полой вены через

овальное окно попадает в левое сердце и аорту. Кровь, бедная

кислородом, из верхней полой вены проходит в правое предсер$

дие, правый желудочек и начальную часть легочной артерии,

отсюда через артериальный проток она попадает в аорту и при$

мешивается к крови, поступившей из левого желудочка. Лишь

небольшая часть крови поступает в легкие, оттуда — в левое

предсердие, в котором она смешивается с кровью, поступившей

через овальное окно. Небольшое количество крови в малом кру$

ге кровообращения циркулирует до первого вдоха. Таким об$

разом, мозг и печень получают наиболее богатую кислородом

кровь, а нижние конечности — наименее богатую кислородом

кровь.

После рождения ребенка венозный проток и пупочные со$

суды запустевают, зарастают и превращаются в круглую связ$

ку печени.

В действие вовлекаются все физиологические системы жиз$

необеспечения.

АНАТОМО=ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ
ОСОБЕННОСТИ СЕРДЦА И СОСУДОВ
У ДЕТЕЙ

У детей происходит непрерывный рост и функциональное

совершенствование сердечно$сосудистой системы. Особенно

энергично растет и совершенствуется сердце у детей с 2 до 6 лет,

а также — в период полового созревания.
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Сердце новорожденного имеет уплощенную конусообразную,

овальную или шарообразную форму из$за недостаточного раз$

вития желудочков и сравнительно больших размеров предсер$

дий. Только к 10—14 годам сердце приобретает такую же фор$

му, что и у взрослого человека.

В связи с высоким стоянием диафрагмы сердце новорожден$

ного расположено горизонтально. Косое положение сердце при$

нимает к первому году жизни.

Масса сердца новорожденного составляет 0,8% от общей мас$

сы тела, она относительно больше, чем у взрослого человека.

Правый и левый желудочки одинаковы по толщине, их стенки

равны 5 мм. Сравнительно большие размеры имеют предсер$

дие и магистральные сосуды. К концу первого года вес сердца

удваивается, к 3 годам — утраивается. В дошкольном и млад$

шем школьном возрасте рост сердца замедляется и снова на$

растает в период полового созревания. К 17 годам масса серд$

ца увеличивается в 10 раз.

Неравномерно растут и отделы сердца. Левый желудочек зна$

чительно увеличивает свой объем, уже к 4 месяцам он по весу

вдвое превышает правый. Толщина стенок желудочков у ново$

рожденного составляет 5,5 мм, в дальнейшем толщина левого

желудочка увеличивается до 12 мм, правого — до 6—7 мм.

Объем сердца при рождении составляет около 22 см3, за пер$

вый год он увеличивается на 20 см3, в последующем — ежегод$

но на 6—10 см3. Одновременно увеличивается диаметр клапан$

ных отверстий.

У детей сердце расположено выше, чем у взрослых. Объем

сердца у детей больше относительно объема грудной клетки,

чем у взрослых. У новорожденного верхушка сердца образова$

на обоими желудочками, к 6 месяцам — только левым. Проек$

ция сердца к 1,5 года из IV межреберья опускается в V межре$

берье.

В детском возрасте происходит качественная перестройка

сердечной мышцы. У детей раннего возраста мышца сердца не$

дифференцированна и состоит из тонких, плохо разделенных

миофибрилл, которые содержат большое количество овальных

ядер. Поперечная исчерченность отсутствует. Соединительная

ткань начинает развиваться. Эластических элементов очень ма$

ло, в раннем детском возрасте мышечные волокна близко при$

легают друг к другу. С ростом ребенка мышечные волокна утол$
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щаются, появляется грубая соединительная ткань. Форма ядер

становится палочкообразной, появляется поперечная исчерчен$

ность мышц, к 2—3$летнему возрасту гистологическая диффе$

ренциация миокарда завершается. Совершенствуются и другие

отделы сердца.

По мере роста ребенка происходит совершенствование про$

водящей системы сердца. В раннем детском возрасте она массив$

на, ее волокна контурированы нечетко. У детей более старшего

возраста происходит перемодулирование проводящей системы

сердца, поэтому у детей часто встречаются нарушения ритма

сердца.

Работа сердца осуществляется за счет поверхностных и глу$

боких сплетений, образованных волокнами блуждающего нерва

и шейных симпатических узлов, контактирующих с ганглиями

синусового и предсердно$желудочкового узлов в стенках пра$

вого предсердия. Ветви блуждающего нерва заканчивают свое

развитие к 3—4 годам. До этого возраста сердечная деятельность

регулируется симпатической системой. Это объясняет физио$

логическое учащение сердечного ритма у детей первых 3 лет

жизни. Под влиянием блуждающего нерва урежается сердеч$

ный ритм и появляется аритмия типа дыхательной, удлиняются

интервалы между сердечными сокращениями. Функции миокар$

да у детей, такие как автоматизм, проводимость, сократимость,

осуществляются так же, как у взрослых.

ОСОБЕННОСТИ СОСУДОВ У ДЕТЕЙ

Сосуды подводят и распределяют кровь по органам и тканям

ребенка. Их просвет у детей раннего возраста широк. По шири$

не артерии равны венам. Соотношение их просвета составляет

1 : 1, затем венозное русло становится шире, к 16 годам их со$

отношение составляет 1 : 2. Рост артерий и вен часто не соот$

ветствует росту сердца. Стенки артерий более эластичны, чем

стенки вен. С этим связаны меньшие показатели, чем у взрос$

лых, периферического сопротивления, артериального давления

и скорости кровотока.

Строение артерий также меняется. У новорожденных стен$

ки сосудов тонкие, в них слабо развиты мышечные и эласти$
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ческие волокна. До 5 лет быстро растет мышечный слой, в 5—

8 лет равномерно развиты все оболочки сосудов, к 12 годам

структура сосудов у детей такая же, как у взрослых.

Частота пульса у детей зависит от возраста. У новорожден$

ного она составляет 160—140 ударов в 1 мин, в 1 год — 110—140,

в 5 лет — 100, в 10 лет — 80—90, в 15 лет — 80.

С возрастом нарастает систолическое артериальное давле$

ние, имеется тенденция к повышению диастолического дав$

ления.

Артериальное систолическое давление равно 90 + 2 ґ n, диа$

столическое — 60 + 2 ґ n, где n — возраст ребенка в годах. Для де$

тей до 1 года систолическое давление равно 75 + n, где n — воз$

раст ребенка в месяцах. Диастолическое артериальное давление

равно систолическому давлению минус 10 мм рт. ст.

СЕРДЦЕ И СОСУДЫ
В ПЕРИОД ПОЛОВОГО СОЗРЕВАНИЯ

В пубертатном возрасте происходит интенсивный рост раз$

личных органов и систем. В этом периоде происходят нарушения

их функционирования в связи с нарушениями их взаимоотно$

шений и координации функций. У подростков в связи с осо$

бенностями роста как сердца, так и всего тела отмечаются отно$

сительно малые масса и объем сердца по сравнению с массой

и объемом тела. Отношение объема тела к объему сердца у де$

тей равно 50%, у взрослого — 60%, а в пубертатном периоде

составляет 90%. Кроме этого, имеются анатомические особен$

ности сердечно$сосудистой системы у подростков, которые свя$

заны с соотношением объема сердца и сосудов.

У подростков объем сердца увеличивается быстрее, чем ем$

кость сосудистой сети, это увеличивает периферическое со$

противление, что приводит к гипертрофическому варианту под$

росткового сердца.

У подростков с отклонениями в возрастной эволюции серд$

ца преобладает симпатическая регуляция.

Таким образом, у детей имеются функциональные особен$

ности органов кровообращения, которые характеризуются:
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1) высоким уровнем выносливости детского сердца вследствие

его достаточно большой массы, хорошего кровоснабжения;

2) физиологической тахикардией, обусловленной малым объе$

мом сердца при высокой потребности детского организма

в кислороде, а также симпатотомией;

3) низким артериальным давлением с малым объемом крови,

поступающей с каждым сердечным сокращением, а также

низким периферическим сопротивлением сосудов;

4) неравномерностью роста сердца и связанными с этим функ$

циональными расстройствами.



ГЛАВА 6. АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ
ОСОБЕННОСТИ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ

СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ

К органам пищеварения относятся ротовая полость, пи$

щевод, желудок и кишечник. В пищеварении принимают

участие поджелудочная железа и печень. Органы пищеварения

закладываются в первые 4 недели внутриутробного периода,

к 8 неделям беременности определены все отделы органов пи$

щеварения. Околоплодные воды плод начинает проглатывать

к 16—20 неделям беременности. Пищеварительные процессы

происходят в кишечнике плода, где образуется скопление пер$

вородного кала — мекония.

ОСОБЕННОСТИ ПОЛОСТИ РТА

Главная функция полости рта у ребенка после рождения за$

ключается в обеспечении акта сосания. Этими особенностями

являются: малые размеры полости рта, большой язык, хорошо

развитая мускулатура губ и жевательные мышцы, поперечные

складки на слизистой оболочке губ, валикообразное утолщение

десен, в щеках имеются комочки жира (комочки Биша), кото$

рые придают щекам упругость.

Слюнные железы у детей после рождения недостаточно раз$

виты; слюны в первые 3 месяца выделяется мало. Развитие слюн$

ных желез завершается к 3 месяцам жизни.

ОСОБЕННОСТИ ПИЩЕВОДА

Пищевод у детей раннего возраста имеет веретенообразную

форму, он узкий и короткий. У новорожденного его длина со$

ставляет всего 10 см, у детей в 1 год жизни — 12 см, в 10 лет —
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18 см. Его ширина соответственно составляет в 7 лет — 8 мм,

в 12 лет — 15 мм.

На слизистой оболочке пищевода отсутствуют железы. Он

имеет тонкие стенки, слабое развитие мышечной и эластичной

тканей, хорошо кровоснабжается. Вход в пищевод расположен

высоко. Физиологические сужения у него отсутствуют.

ОСОБЕННОСТИ ЖЕЛУДКА

В грудном возрасте желудок расположен горизонтально. По

мере роста и развития в период, когда ребенок начинает ходить,

желудок постепенно принимает вертикальное положение, и к 7—

10 годам он располагается так же, как у взрослых. Емкость же$

лудка постепенно увеличивается: при рождении она составляет

7 мл, в 10 дней — 80 мл, в год — 250 мл, в 3 года — 400—500 мл,

в 10 лет — 1500 мл.

Рассчитать объем разового приема пищи для детей первого

года жизни можно по формуле Н. Ф. Филатова:

V = 30 мл + 30 ґ n,

где n — возраст в месяцах.

Особенностью желудка у детей является слабое развитие его

дна и кардиального сфинктера на фоне хорошего развития пи$

лорического отдела. Это способствует частому срыгиванию у ре$

бенка, особенно при попадании воздуха в желудок во время со$

сания.

Слизистая оболочка желудка относительно толстая, на фо$

не этого отмечается слабое развитие желудочных желез. Дей$

ствующие железы слизистой оболочки желудка по мере роста

ребенка формируются и увеличиваются в 25 раз, как во взрос$

лом состоянии. В связи с этими особенностями секреторный

аппарат у детей первого года жизни развит недостаточно. Состав

желудочного сока у детей схож со взрослыми, но кислотная

и ферментативная активность его значительно ниже. Барьер$

ная активность желудочного сока низкая.

Основным действующим ферментом желудочного сока яв$

ляется сычужный фермент (лабфермент), который обеспечивает

первую фазу пищеварения — створаживание молока.
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В желудке грудного ребенка выделяется крайне мало липа$

зы. Этот недостаток восполняется наличием липазы в грудном

молоке, а также панкреатическом соке ребенка. Если ребенок

получает коровье молоко, жиры его в желудке не расщепляются.

Всасывание в желудке незначительное и касается таких ве$

ществ, как соли, вода, глюкоза, и лишь частично всасываются

продукты расщепления белка. Сроки эвакуации пищи из желуд$

ка зависят от вида вскармливания. Женское молоко задержи$

вается в желудке на 2—3 ч.

ОСОБЕННОСТИ
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Поджелудочная железа имеет небольшие размеры. У ново$

рожденного длина ее составляет 5—6 см, а к 10 годам жизни она

увеличивается втрое. Поджелудочная железа располагается глу$

боко в брюшной полости на уровне X грудного позвонка, в бо$

лее старшем возрасте она находится на уровне I поясничного

позвонка. Ее интенсивный рост происходит до 14 лет.

Размеры поджелудочной железы у детей на первом году жиз$

ни (см):

1) новорожденный — 6,0 ґ 1,3 ґ 0,5;

2) 5 месяцев — 7,0 ґ 1,5 ґ 0,8;

3) 1 год — 9,5 ґ 2,0 ґ 1,0.

Поджелудочная железа богато снабжена кровеносными со$

судами. Капсула ее менее плотная, чем у взрослых, и состоит из

тонковолокнистых структур. Выводные протоки ее широкие, что

обеспечивает хороший дренаж.

Поджелудочная железа ребенка имеет внешнесекреторную

и внутрисекреторную функции. Она вырабатывает поджелудоч$

ный сок, состоящий из альбуминов, глобулинов, микроэлемен$

тов и электролитов, ферментов, необходимых для переваривания

пищи. В число ферментов входят протеолитические ферменты:

трипсин, химотрипсин, эластаза, — а также липолитические фер$

менты и амилолитические ферменты. Регуляцию поджелудочной

железы обеспечивает секретин, стимулирующий отделение жид$

кой части панкреатического сока, и панкреозимин, который уси$

ливает секрецию ферментов наряду с другими гормоноподобны$
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ми веществами, которые вырабатываются слизистой оболоч$

кой двенадцатиперстной и тонкой кишок.

Внутрисекреторная функция поджелудочной железы выпол$

няется благодаря синтезу гормонов, отвечающих за регуляцию

углеводного и жирового обмена.

ПЕЧЕНЬ

Печень новорожденного — самый большой орган, занимаю$

щий 1/3 объема брюшной полости. В 11 месяцев происходит

удвоение ее массы, к 2—3 годам она утраивается, к 8 годам уве$

личивается в 5 раз, к 16—17 годам масса печени — в 10 раз.

Печень выполняет следующие функции:

1) вырабатывает желчь, участвующую в кишечном пищеварении;

2) стимулирует моторику кишечника, за счет действия желчи;

3) депонирует питательные вещества;

4) осуществляет барьерную функцию;

5) участвует в обмене веществ, в том числе — в преобразовании

витаминов А, D, С, В
12

, К;

6) во внутриутробном периоде является кроветворным ор$

ганом.

После рождения происходит дальнейшее формирование до$

лек печени. Функциональные возможности печени у детей ран$

него возраста низкие: у новорожденных детей метаболизм не$

прямого билирубина осуществляется не полностью.

ОСОБЕННОСТИ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ

Желчный пузырь располагается под правой долей печени

и имеет веретенообразную форму, его длина достигает 3 см. Ти$

пичную грушевидную форму он приобретает к 7 месяцам, к 2 го$

дам достигает края печени.

Основная функция желчного пузыря — скопление и выделе$

ние печеночной желчи. Желчь ребенка по своему составу отли$

чается от желчи взрослого человека. В ней мало желчных кислот,

холестерина, солей, много воды, муцина, пигментов. В периоде

новорожденности желчь богата мочевиной. В желчи ребенка

гликохолевая кислота преобладает и усиливает бактерицидный

63



эффект желчи, а также ускоряет отделение панкреатического

сока. Желчь эмульгирует жиры, растворяет жирные кислоты,

улучшает перистальтику.

С возрастом размеры желчного пузыря увеличиваются, начи$

нает выделяться желчь иного состава, чем у детей младшего воз$

раста. Длина общего желчного протока с возрастом увеличивается.

Размеры желчного пузыря у детей (Чапова О. И., 2005 г.):

1) новорожденный — 3,5 ґ 1,0 ґ 0,68 см;

2) 1 год — 5,0 ґ 1,6 ґ 1,0 см;

3) 5 лет — 7,0 ґ 1,8 ґ 1,2 см;

4) 12 лет — 7,7 ґ 3,7 ґ 1,5 см.

ОСОБЕННОСТИ ТОНКОЙ КИШКИ

Кишечник у детей относительно длиннее, чем у взрослых. 

Соотношение длины тонкой кишки и длины тела у новорож$

денного составляет 8,3 : 1, на первом году жизни — 7,6 : 1, в 16

лет — 6,6 : 1.

Длина тонкой кишки у ребенка первого года жизни равна

1,2—2,8 м. Площадь внутренней поверхности тонкой кишки на

первой неделе жизни составляет 85 см2, у взрослого — 3,3 ґ

103 см2. Площадь тонкого кишечника увеличивается за счет

развития эпителия и микроворсин.

Тонкая кишка анатомически делится на 3 отдела. Первый

отдел — это двенадцатиперстная кишка, длина которой у но$

ворожденного составляет 10 см, у взрослого доходит до 30 см.

Она имеет три сфинктера, главная функция которых заклю$

чается в создании области пониженного давления, где проис$

ходит контакт пищи с ферментами поджелудочной железы.

Второй и третий отделы представлены тонкой и подвздош$

ной кишками. Длина тонкой кишки составляет 2/5 длины до

илеоцекального угла, остальные 3/5 составляет подвздошная

кишка.

Переваривание пищи, всасывание ее ингредиентов происхо$

дит в тонком кишечнике. Слизистая оболочка кишки богата

кровеносными сосудами, эпителий тонкого кишечника быст$

ро обновляется. Кишечные железы у детей более крупные, лим$

фоидная ткань разбросана по всему кишечнику. По мере роста

ребенка образуются пейеровы бляшки.
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ОСОБЕННОСТИ ТОЛСТОГО КИШЕЧНИКА

Толстый кишечник состоит из различных отделов и разви$

вается после рождения. У детей до 4 лет восходящая кишка по

длине больше нисходящей. Сигмовидная кишка относительно

большей длины. Постепенно эти особенности исчезают. Сле$

пая кишка и аппендикс подвижны, аппендикс часто распола$

гается атипично.

Прямая кишка у детей первых месяцев жизни относительно

длинная. У новорожденных ампула прямой кишки неразвита,

плохо развита окружающая жировая клетчатка. К 2 годам пря$

мая кишка принимает свое окончательное положение, что спо$

собствует выпадению прямой кишки в раннем детском возрасте

при натуживании, при упорных запорах и тенезмах у ослаблен$

ных детей.

Сальник у детей до 5 лет — короткий.

Сокоотделение у детей в толстом кишечнике небольшое, но

при механическом раздражении резко возрастает.

В толстом кишечнике происходит всасывание воды и фор$

мирование каловых масс.

ОСОБЕННОСТИ МИКРОФЛОРЫ
КИШЕЧНИКА

Желудочно$кишечный тракт у плода стерилен. При контак$

те ребенка с окружающей средой происходит заселение его мик$

рофлорой. В желудке и двенадцатиперстной кишке микрофлора

скудная. В тонком и толстом кишечнике количество микробов

увеличивается и зависит от вида вскармливания. Основной мик$

рофлорой является B. bifidum, рост которой стимулируется

β$лактозой грудного молока. При искусственном вскармлива$

нии в кишечнике доминирует условно$патогенная грамотри$

цательная кишечная палочка. Нормальная кишечная флора вы$

полняет две основные функции:

1) создание иммунологического барьера;

2) синтез витаминов и ферментов.
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ОСОБЕННОСТИ ПИЩЕВАРЕНИЯ
У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

Для детей первых месяцев жизни имеют определяющее зна$

чение питательные вещества, которые поступают с молоком ма$

тери и перевариваются за счет веществ, содержащихся в самом

женском молоке. С введением прикорма стимулируются меха$

низмы ферментных систем ребенка. Всасывание пищевых ин$

гредиентов у детей раннего возраста имеет свои особенности.

Казеин сначала створаживается в желудке под влиянием сы$

чужного фермента. В тонкой кишке он начинает расщепляться

до аминокислот, которые активизируются и всасываются.

Переваривание жира зависит от вида вскармливания. Жиры

коровьего молока содержат длинноцепочечные жиры, которые

расщепляются за счет панкреатической липазы в присутствии

жирных кислот.

Всасывание жира происходит в конечных и средних отде$

лах тонкой кишки. Расщепление молочного сахара у детей про$

исходит в кайме кишечного эпителия. В женском молоке со$

держится β$лактоза, в коровьем — α$лактоза. В связи с этим при

искусственном вскармливании углеводный состав пищи изме$

нен. Витамины также всасываются в тонкой кишке.



ГЛАВА 7. АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ
ОСОБЕННОСТИ МОЧЕВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ

СИСТЕМЫ

К моменту рождения созревание почек еще не закончено.

Клубочки у новорожденных значительно меньше, чем у взрос$

лых, их фильтрующая поверхность составляет 30% нормы взрос$

лого. Канальцы короче и уже. По сравнению со взрослыми ре$

абсорбция мочи у детей снижена.

С возрастом органы мочевыделения меняются. У детей млад$

шего возраста размеры почек относительно больше, отношение

их массы к массе тела новорожденного составляет 1 : 100, у взрос$

лого человека — 1 : 200.

Верхний полюс почки находится на уровне XI—XII грудно$

го позвонка, нижний — на уровне IV поясничного позвонка.

К 2 годам эти особенности расположения почек исчезают. В по$

следующие годы рост почек соответствует росту тела.

Почки в первые годы жизни имеют дольчатое строение. Кор$

ковый слой развит недостаточно. Клубочки у новорожденного

располагаются компактно. Количество клубочкового фильтра$

та у детей в первые месяцы жизни понижено по причине того,

что фильтрующая поверхность у них значительно меньше, чем

у взрослых (см. табл. 15).

Таблица 15

Размеры почек у детей (см) (Фимин В. А., 2003 г.)
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Возраст Длина Ширина Толщина
Новорожденный 4,2 2,2 1,8

5 месяцев 5,5 3,1 1,9

1 год 7,0 3,7 2,6

5 лет 7,9 4,3 2,8

11 лет 9,8 5,15 3,3

15 лет 10,7 5,3 3,5



При росте почки наблюдается равномерное развитие не$

фронов.

Количество мочи, образующееся у ребенка, в норме можно

приблизительно рассчитать по формуле:

V = 100 ґ (n + 5),

где V — объем мочи за сутки;

n — число лет.

Или по формуле:

V = 600 + 100 (n – 1),

где V — объем мочи за сутки;

n — число лет.

Для выведения шлаков детям требуется больше воды, чем

взрослым. Обезвоживание у детей наступает значительно быст$

рее. Дети, получающие грудное молоко, полностью усваивают

его, и продуктов, удаляемых через почки, очень мало. В связи

с этим при низких функциональных возможностях, несовер$

шенстве систем, регулирующих водно$солевой обмен, ребенок

поддерживает постоянство внутренней среды. При замене груд$

ного молока другими продуктами нагрузка на почки возрастает,

увеличивается количество продуктов, подлежащих удалению,

почки работают с большим напряжением, изменяется кислот$

ность мочи.

Почки участвуют в поддержании осмотической регуляции об$

мена крови и внеклеточной жидкости, поддержании кислотно$

щелочного равновесия.

Моча образуется в результате активной функции нефрона,

с помощью которой происходит ультрафильтрация плазмы в ка$

пиллярах клубочков, в канальцах происходят обратное всасы$

вание воды, глюкозы, синтез и секреция необходимых для орга$

низма соединений. Через фильтрующую мембрану клубочков из

плазмы крови проходят низкомолекулярные водорастворимые

соединения. Почечный фильтр не пропускает клеточные элемен$

ты и белки.

Регуляция мочеобразования происходит через гипофиз, над$

почечники, гуморальным и нервным путями. Выведение воды

регулируется антидиуретическим гормоном. Альдостерон —

гормон коры надпочечников — повышает обратное всасывание
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натрия и выведение калия. В первые 3 месяца выделяется 90 мл

мочи на 1 кг веса, в возрасте 10 лет — 25—35 мл на 1 кг веса

в сутки.

Мочеточники. Мочеточники у детей раннего возраста отно$

сительно шире, более извилисты, чем у взрослых. Стенки мо$

четочников снабжены плохо сформированными мышечными

и эластичными волокнами.

Мочевой пузырь. У новорожденных мочевой пузырь — оваль$

ной формы и находится выше, чем у взрослых. Его слизистая обо$

лочка полностью сформирована. С возрастом ребенка утол$

щаются его мышечный слой и эластические волокна. Емкость

мочевого пузыря у новорожденного составляет 50 мл, в 1 год —

200 мл.

Мочеиспускательный канал. У мальчиков его длина состав$

ляет 5—6 см, у взрослых мужчин — 14—18 см.

ОСОБЕННОСТЬ МОЧЕИСПУСКАНИЯ 
У ДЕТЕЙ

Мочеиспускание новорожденного производится благодаря

врожденным спинальным рефлексам. При достижении воз$

раста 12 месяцев полностью закрепляется условный рефлекс

на мочеиспускание (см. табл. 16).

Таблица 16

Количество мочи и частота мочеиспускания у детей
(Папаян А. В., 1997 г.)

69

Возраст
Суточное количе=

ство мочи, мл

Количество моче=
испусканий

в сутки

Разовое количе=
скво мочи, мл

До 6 месяцев 300—500 20—25 20—25

6 мес. — 1 год 300—500 15—16 24—45

1—3 года 750—820 10—12 60—90

3—5 лет 900—1070 7—9 70—90

5—7 лет 1070—1300 7—9 100—150

7—9 лет 1240—1520 7—8 145—190

9—11 лет 1520—1670 6—7 220—260

11—13 лет 1600—1900 6—7 250—270



Самым информативным показателем мочевой системы яв$

ляется анализ мочи. Цвет мочи в норме желтый, окраска мочи

зависит от концентрации мочевых элементов. Она может ме$

няться при приеме метиленового синего, рибофлавина и от пи$

щевых пигментов.

Свежевыпущенная моча прозрачна. Мутность при стоянии

мочи зависит от присутствия большого количества солей, кис$

лотных элементов, бактерий, слизи и жира.

Моча имеет слабокислую реакцию, при искусстевенном

вскармливании — слабощелочную.

Плотность мочи колеблется в пределах 1002—1030. Она за$

висит от количества выпитой жидкости, пищевого рациона, по$

тоотделения. Моча у детей раннего возраста менее концентри$

рована (см. табл. 17).

Таблица 17
Относительная плотность мочи (Папаян А. В., 1997 г.)

На величину плотности мочи влияет присутствие в ней белка,

глюкозы и других веществ. Снижение относительной плотности

мочи наблюдается при хронической почечной недостаточности,

гипофизарной недостаточности и других заболеваниях. Увеличе$

ние плотности мочи возникает при больших потерях жидкости.

В осадке мочи обычно обнаруживаются 1—2 клетки плоско$

го эпителия. При воспалительных процессах происходит увели$

чение этого показателя.

Клетки цилиндрического эпителия обнаруживаются в осад$

ке мочи в единичных числах.

Эритроциты могут быть единичными: 0—1 в поле зрения,

до 2$х у девочек.

Лейкоциты также обнаруживаются в нормальной моче 5—

6 в поле зрения.

70

Возраст Относительная плотность

1$й день жизни 1008—1018

До 6 месяцев 1002—1004

6 месяцев — 1 год 1006—1016

3—5 лет 1010—1020

7—8 лет 2008—1022

10—12 лет 1011—1025



Единичные гиалиновые и восковидные цилиндры могут об$

наруживаться у здоровых людей при физической нагрузке.

Белок в моче обнаруживается при физическом напряжении,

воспалительных и хронических заболеваниях почек, когда по$

вышается проницаемость мембранного фильтра.

Глюкоза в моче может проявляться при нарушениях угле$

водного обмена.

Кетонурия обнаруживается при частой рвоте, расстройствах

обмена веществ.

Увеличение количества мочи (полиурия) характерно для боль$

ных сахарным диабетом, хроническим нефритом, при отхож$

дении отеков, после лихорадочных заболеваний.

Олигурия (уменьшение количества мочи на 20—30%) или от$

сутствие мочи зависят от уменьшения или полного прекращения

выделения мочи почками, а также — от рефлекторного спазма

и препятствия оттоку в нижних отделах почек. Причинами оли$

гурии могут быть заболевания сердца и почек, потери жидко$

сти при рвоте, поносе, недостаточном приеме жидкости.

Дизурия (нарушение мочеиспускания с задержкой мочи в мо$

чевом пузыре) чаще всего связана с рефлекторным спазмом

сфинктера мочевого пузыря при воспалительных заболеваниях

мочевыводящих путей, поражении центральной нервной систе$

мы и других заболеваниях.

Поллакиурия (учащенное мочеиспускание) наблюдается при

диабете, хронической почечной недостаточности, охлаждении.

Болезненное мочеиспускание может отмечаться при цисти$

тах и других заболеваниях мочевыводящих путей.

Наряду с общим анализом мочи производится количествен$

ное определение эритроцитов и лейкоцитов в моче. Для этого

собирают суточную порцию мочи (проба Аддис–Каковского)

либо 1 мл мочи (проба Нечипоренко).

ОСОБЕННОСТИ СБОРА МОЧИ
У ДЕТЕЙ

Для обычного общего анализа собирают утреннюю порцию

мочи в чистую бутылочку. Перед мочеиспусканием наружные

половые органы обмывают теплой водой. Если имеются при$
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знаки воспаления половых органов, мочу получают с помощью

катетера, обычно это делает врач.

Для сбора мочи у новорожденных используют специальные

мочеприемники.

Катетеризация мочевого пузыря у детей раннего возраста

проводится в исключительных случаях.

Проба по Зимницкому определяет количество выделяемой мо$

чи и ее относительную плотность в течение суток. Мочу соби$

рают через 3 ч. Особого режима питания, двигательной актив$

ности не требуется.

Суточный диурез должен составлять 2/3 принятой жидкости,

из них дневной диурез — 2/3.

Для пробы заранее подготавливают емкости, на каждой из

8 емкостей ставятся норма и время. Ребенок в день исследова$

ния опорожняет мочевой пузырь в 6.00 ч утра, последующие

порции собирают в пронумерованную посуду.

№ 1 — 9.00 ч.

№ 2 — 12.00 ч.

№ 3 — 15.00 ч.

№ 4 — 18.00 ч.

№ 5 — 21.00 ч.

№ 6 — 24.00 ч.

№ 7 — 3.00 ч.

№ 8 — 6.00 ч.

Ночью будят ребенка. Если в какое$то время ребенок не мо$

чился, емкость отправляют в лабораторию пустой.

Проба Аддис–Каковского. Эта проба производится наряду с об$

щим анализом для определения эритроцитов, лейкоцитов и ци$

линдров в суточной порции мочи (см. табл. 18).

Таблица 18

Оценка количественных мочевых проб (Эрман М. В., 1997 г.)
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Проба Лейкоциты Эритроциты Цилиндры

1
Проба Аддис$Каковского (мочу со$

бирают в течение суток)

До

2 000 000

До

1 000 000
До 50 000

2

Проба Амбурже (мочу собирают

в течение 3 ч, оценивают экскрецию

за 1 мин)

До 2 000 До 1 000 До 20



Окончание табл. 18

При биохимических методах исследования мочи опреде$

ляются белок, желчные пигменты, желчные кислоты, уроби$

лин, сахар, ацетон и т. д. Важное клиническое значение имеет

определение солей.

Бактериологическое исследование мочи. Перед исследованием

проводится тщательный туалет наружных половых органов. За$

тем открывается стерильная пробирка или банка, и ребенок

мочится, заполняя ее на 1/2 или 3/5 объема. Процедура про$

водится четко и быстро, чтобы флакон оставался открытым ми$

нимальное время и края его не соприкасались с нестерильны$

ми поверхностями, чтобы исключить попадание бактерий из

окружающей среды. Собирается моча в середине или конце

мочеиспускания.

Сбор мочи на сахар. Утром ребенку необходимо опорожнить

мочевой пузырь от ночной мочи, после этого провести тщатель$

ный туалет наружных половых органов и собирать мочу в про$

градуированную трехлитровую банку. На ней отмечают показа$

тели объема (100, 200, 300, 400 мл и т. д.).

После сбора отмечается суточный диурез, моча мешается

стеклянной палочкой, отливают 200 мл мочи и отправляют ее

на исследование.

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ОБСЛЕДОВАНИЯ
ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПОЧЕК

УЗИ дает возможность оценить размеры почек и лоханок,

их расположение, состояние ткани и почек.

Рентгенологические методы исследования:

1) экскреторная урография, диагностирующая пороки мочево$

го пузыря, уретры, почек;
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2) ретроградная пиелография, исследующая состояние мочево$

го пузыря, мочеточников, почек.

Для исследования кровообращения почек проводится по$

чечная ангиография.

Радиоизотопные методы исследования применяются для

оценки функции, для определения динамики патологическо$

го процесса.

Биопсия почки заключается в прижизненном исследовании

почечной ткани с изучением ее морфологической структуры.



ЧАСТЬ II.

ЗАБОЛЕВАНИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ
И ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА





ГЛАВА 1. ПОВРЕЖДЕНИЯ ПРИ РОДАХ

Под травмами понимают неизбежные или предотвратимые

механические повреждения плода. Они могут возникать как

вследствие неправильного ведения родов, так и независимо от

квалификации акушера и каких$либо неправильных действий

родителей. Родовая травма — это гораздо более широкое по$

нятие, чем акушерская травма. Травматичность акушерских по$

собий зависит не только от навыков акушера, но и от того, ка$

ким плод вступает в роды. Предрасполагающими факторами

к развитию родовой травмы являются: макросомия, большие

размеры головки плода, тазовое и другие аномальные предле$

жания, глубокая недоношенность, переношенность, затяжные

или чрезмерно быстрые (стремительные) роды, аномалии раз$

вития плода, уменьшение размеров (последствия рахита, ин$

фантилизма и др.) и повышенная ригидность родовых путей,

акушерские пособия (наложение полостных или выходных аку$

шерских щипцов, вакуумэкстрактора и др.). Родовые травмы

чаще наблюдаются у первородящих матерей и могут возникнуть

как при недоношенном, так и доношенном плоде. Различные

заболевания матери могут играть существенную роль в проис$

хождении родового травматизма. К ним относятся: токсикоз,

сердечно$сосудистые болезни, перенесенные во время беремен$

ности инфекции, в особенности вирусные, различные наруше$

ния обмена, эндокринные болезни, резус$несовместимость. Ан$

тенатальные факторы, независимо от состояния матери, могут

также обусловить тяжелые роды и явления родовой травмы.

Среди причин большое значение имеют врожденные диспла$

зии, выявляющиеся уже в эмбриональном периоде. Роды могут

протекать с травмой при наличии врожденных дефектов и не$

которых наследственных болезней. При оценке всех этих фак$

торов нередко делаются ошибки, и многое из того, что обусло$

вливает тяжелые роды, принимается как следствие тяжелых

родов. Большое значение имеет патология родового акта: поло$

жение плода, продолжительность родового акта и «потужного

периода», преждевременное отхождение вод. Значительное место
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в генезе родовых травм уделяется особенностям черепных кос$

тей плода и новорожденного. Под влиянием различных механи$

ческих факторов, зависящих от расположения плода или родовых

путей, и создающихся неблагоприятных условий может легко на$

ступить надвигание черепных костей друг на друга, при этом про$

исходит сдавление синусов и разрыв вен мозговых оболочек.

ТРАВМЫ МЯГКИХ ТКАНЕЙ

Петехии и экхимозы, ссадины на различных участках тела —

самое частое проявление родовой травмы. Они могут возникать

на месте предлежащей части плода в родах, наложения щипцов.

Небольшие ссадины и порезы требуют только местных анти$

септических мероприятий — обработка спиртовыми растворами

анилиновых красителей, повязка и др. Экхимозы рассасывают$

ся самостоятельно в течение нескольких дней — 1 недели жизни.

Повреждения и кровоизлияния в грудино#ключично#сосцевидную
мышцу могут возникнуть при наложении щипцов, ручных по$

собиях, особенно в случае родов в ягодичном предлежании.

В области повреждения и гематомы прощупывается небольшая,

тестоватой консистенции опухоль. Иногда впервые ее диагно$

стируют к середине–концу первой недели жизни, когда разви$

вается кривошея — голова ребенка наклонена в сторону повреж$

денной мышцы, а подбородок повернут в противоположную

сторону. Нередко кровоизлияние в мышцу сочетается со спи$

нальной травмой. Гематому грудино$ключично$сосцевидной

мышцы следует дифференцировать с врожденной мышечной

кривошеей. Причиной последней может быть аномалия поло$

жения плода, небольшое количество околоплодных вод и дав$

ление на мышцу костной части таза матери, а иногда гематома

является проявлением множественного поражения костно$мы$

шечной системы (позвоночник, кости черепа и др.). Лечение

состоит в обеспечении корригирующего положения головы (ва$

лики, которые способствуют устранению патологического на$

клона головы и поворота лица), использовании сухого тепла,

физиотерапии (электрофорез с йодистым калием), позже — мас$

сажа. Если лечение оказалось неэффективным, то показано опе$

ративное вмешательство, проводимое в первые 6 месяцев жизни.

Кровоизлияние под апоневроз характеризуется припухлостью

тестоватой структуры, отеком теменной и затылочной областей
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головы. В отличие от кефалогематомы отечность распростра$

няется за границы одной кости, а от родовой опухоли — может

расти после рождения. Факторами риска являются вакуум$эк$

страктор и другие акушерские пособия в родах. Возможно ин$

фицирование. При больших размерах кровоизлияния следует

исключить наследственные геморрагические болезни. Необхо$

димо выполнение рентгенограммы черепа для исключения пе$

реломов. Нередко сочетается с признаками внутричерепной ро$

довой травмы. Кровоизлияние резорбируется через 2—3 недели.

Кефалогематома — это поднадкостничное кровоизлияние,

ограниченное поверхностью одной кости черепа. Ей несвой$

ственно побледнение кожи, типичное для подкожного кровоиз$

лияния, и припухлость обычно появляется только через несколь$

ко часов после родов, так как кровотечение в поднадкостничной

области происходит медленно. Опухоль вначале имеет упругую

консистенцию, никогда не переходит на соседнюю кость, не пуль$

сирует, безболезненная. В первые дни жизни кефалогематома

может увеличиваться, на 2—3$й неделе жизни размеры ее умень$

шаются, и полная резорбция наступает к 6—8$й неделе. В неко$

торых случаях возможно обызвествление, редко — нагноение.

Причиной поднадкостничного кровоизлияния являются отслой$

ка надкостницы при движениях головы в момент ее прорезы$

вания, реже — трещины черепа. Поэтому всем детям с боль$

шими кефалогематомами (диаметром более 8 см) необходимо

выполнение рентгенограммы черепа для исключения трещины.

Дифференциальный диагноз проводят с родовой опухолью, кро$

воизлиянием под апоневроз, мозговыми грыжами.

Лечение. Первые 3—4 дня жизни кормить сцеженным мате$

ринским молоком из бутылочки, а далее при стабильном состоя$

нии — приложить ребенка к груди. Небольшие кефалогематомы

не требуют лечения. При кефалогематоме более 8 см проводят

пункцию.

ПАРАЛИЧ ЛИЦЕВОГО НЕРВА

Встречается при повреждении наложенными выходными аку$

шерскими щипцами периферического участка нерва и его вет$

вей. Характеризуется опущением и неподвижностью угла рта,

его припухлостью, отсутствием носогубной складки, неплотным

закрытием век на стороне поражения, асимметрией рта при кри$
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ке, слезотечением. Лечение проводится при консультации с не$

вропатологом.

РОДОВАЯ ТРАВМА СПИННОГО МОЗГА
И ПЛЕЧЕВОГО СПЛЕТЕНИЯ

Родовые повреждения спинного мозга чаще всего возни$

кают в результате действия механического фактора (растяжение

позвоночника плода при тракции его за головку или тазовый

конец, сгибание и вращение позвоночника вокруг продольной

оси при поворотах головки во время активного ведения родов).

Такие повреждения нередко сочетаются с травматическими по$

вреждениями тел позвонков и межпозвонковых дисков. Второе

место по частоте встречаемости занимают поражения спинного

мозга, вызываемые действием сосудистого фактора (геморраги$

ческие и ишемические нарушения спинального кровообраще$

ния). В механизме травматического повреждения спинного моз$

га ведущая роль принадлежит нарушению кровообращения в

бассейне позвоночных артерий с развитием ишемии в области

ствола мозга, мозжечка и шейного отдела спинного мозга. При

этом тяжесть неврологических расстройств зависит от объема

поражения и может носить обратимый характер.

Клиническая картина зависит от локализации и вида повреж$

дения. При наличии травмы шейного отдела позвоночника, как

правило, имеется болевой симптом (перемены положения ре$

бенка, взятие его на руки и особенно исследование симптома

Робинсона вызывают резкий плач). Помимо этого, могут быть

фиксированная кривошея, удлиненная или укороченная шея,

напряжение шейно$затылочных мышц, кровоподтеки и уплотне$

ние мягких тканей шеи, отсутствие пота и сухая кожа над местом

поражения.

При тяжелом повреждении верхнешейных сегментов (С1—
C4) отмечается картина спинального шока: адинамия, вялость,

мышечная гипотония, гипотермия, артериальная гипотония, су$

хожильные и болевые рефлексы резко снижены или отсутствуют.

С момента рождения наблюдается синдром дыхательных рас$

стройств. Нередко голова повернута в какую$либо сторону

(часто на этой же стороне обнаруживается спастическая кри$

вошея). Могут выявляться очаговые симптомы поражения че$

репных нервов. Парез диафрагмы развивается в случае травмы
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плечевого сплетения, спинного мозга на уровне C3—C4. Веду$

щим симптомом является синдром дыхательных расстройств:

одышка, усиливающаяся при перемене положения, аритмичное

дыхание, приступы цианоза. При осмотре новорожденного от$

мечаются асимметрия грудной клетки, отставание в акте дыха$

ния пораженной половины. У больных с парезом диафрагмы

может развиться пневмония, особенностью которой является

крайне тяжелое и затяжное течение. При легких формах пареза

диафрагмы возможно самопроизвольное восстановление. Лече$

ние пареза диафрагмы аналогично таковому при акушерских па$

раличах: назначают препараты, улучшающие микроциркуляцию,

проводят лечебную гимнастику.

Среди повреждений в родах периферической нервной систе$

мы наиболее часто встречаются травмы плечевого сплетения (так

называемые акушерские параличи), значительно реже — лице$

вого, диафрагмального, в единичных случаях — лучевого, седа$

лищного и других нервов.

Верхний проксимальный паралич Дюшенна–Эрба развивается

при поражении спинного мозга на уровне С5—С6 или плечево$

го сплетения. Клиническая картина характеризуется тем, что

пораженная конечность приведена к туловищу, разогнута в лок$

тевом суставе, повернута внутрь, ротирована в плечевом суставе,

кисть в ладонном сгибании повернута назад и кнаружи. Голова

чаще наклонена и повернута. Шея кажется короткой с большим

количеством поперечных складок. Мышечный тонус снижен

в проксимальных отделах, вследствие чего затруднено отведение

плеча, поворот его кнаружи, подъем до горизонтального уровня,

сгибание в локтевом суставе. При положении ребенка на ладо$

ни лицом вниз паретичная конечность свисает, а здоровая рука

отделяется от туловища глубокой продольной складкой (симп$

том «кукольной ручки»), в подмышечной впадине иногда отме$

чаются обилие складок в виде островка («подмышечный остро$

вок») и кожная перетяжка в проксимальном отделе паретичного

плеча (при наличии ее необходимо исключить перелом плеча).

Пассивные движения в паретичной конечности безболезненны.

При пассивных движениях паретичной руки в плечевом суста$

ве может быть обнаружен симптом «щелканья», возможен под$

вывих или вывих головки плечевой кости вследствие снижения

тонуса мышц, фиксирующих плечевой сустав. Патологическая

установка плеча и предплечья может приводить к формирова$

нию контрактур.
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Нижний дистальный паралич Дежерин–Клюмпке возникает при

травме спинного мозга на уровне С7—Т1 или среднего и нижних

пучков плечевого сплетения. Отмечается грубое нарушение функ$

ции руки в дистальном отделе: резко снижена или отсутствует

функция сгибателей кисти и пальцев. Мышечный тонус в дис$

тальных отделах руки снижен, отсутствуют движения в локте$

вом суставе, кисть имеет форму «тюленьей лапки» (если преоб$

ладает поражение лучевого нерва) или «когтистой лапки» (при

преимущественном поражении локтевого нерва). При осмотре

кисть бледная, холодная на ощупь, мышцы атрофируются, кисть

уплощается. Движения в плечевом суставе сохранены.

Тотальный паралич верхней конечности (паралич Керера) от$

мечается при повреждении на уровне С5—Т1 сегментов спинно$

го мозга или плечевого сплетения, чаще бывает односторонним.

Клинически паралич характеризуется отсутствием активных дви$

жений, мышечной гипотонией, отсутствием врожденных и су$

хожильных рефлексов, трофическими расстройствами.

Повреждения грудного отдела спинного мозга клинически про$

являются дыхательными расстройствами в результате наруше$

ния функции дыхательных мышц грудной клетки: межреберные

промежутки западают в тот момент, когда диафрагма осуществ$

ляет вдох.

Травма спинного мозга в пояснично#крестцовой области. При

этой травме мышечный тонус нижних конечностей снижен, ак$

тивные движения резко ограничены или отсутствуют. Нижние

конечности находятся в «позе лягушки», при придании ребенку

вертикального положения ноги его свисают, как плети, отсут$

ствуют рефлексы опоры, угнетены коленные и ахилловы рефлек$

сы. За счет нарушения синергизма отдельных мышечных групп

у детей возникает паралитическая косолапость. Нередко вторич$

но формируются подвывихи и вывихи бедер. В последующем

прогрессируют трофические расстройства: гипотрофия ягодич$

ных мышц, сглаженность складок на бедрах, атрофия мышц

нижних конечностей, развитие контрактур в области голено$

стопных суставов.

Повреждение лучевого нерва происходит у новорожденных

в основном при переломе плечевой кости. Клиника его зависит

от уровня поражения. Так, при повреждении нерва в верхней

трети плеча возникает паралич разгибателей предплечья, кисти

и основных фаланг пальцев, а также ограничение сгибания пред$

плечья, исчезает рефлекс сухожилия трехглавой мышцы. В це$
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лом ведущим синдромом поражения лучевого нерва является

свисание кисти. При этом невозможно разгибание кисти и паль$

цев в основных фалангах, а также отведение большого пальца.

Прогноз в большинстве случаев благоприятный — при соответ$

ствующем лечении симптоматика обычно исчезает в течение 2—

3 недель.

Поражение седалищного нерва во время родов возникает ис$

ключительно редко — в основном при переломах бедренной кос$

ти. В периоде новорожденности седалищный нерв может повреж$

даться во время инъекций в ягодицу лекарственных веществ (так

называемые инъекционные невриты). Поражения седалищного

нерва проявляются дряблостью и атрофией мышц ягодицы,

бедра и голени. При этом мышечный тонус в ноге резко снижен,

объем движений в голеностопном суставе ограничен, стопа сви$

сает, резко снижен или не вызывается ахиллов рефлекс. При на$

личии пареза стопы или кисти пораженную конечность фикси$

руют в шине или гипсовой лонгете в течение 4—5 недель,

назначают инъекции витаминов В
1

и В
6
. При инъекционных не$

вритах рекомендуется согревающий компресс на пораженную

область. В остром периоде целесообразно вводить дегидратирую$

щие средства. В восстановительном периоде показаны парафи$

новые или озокеритовые аппликации на пораженную конеч$

ность, электрофорез лидазы, эуфиллина, хлористого кальция.

После перенесенных инъекционных невритов седалищного

нерва в 15—20% случаев имеют место остаточные двигатель$

ные расстройства.

Лечение. К лечению родовых повреждений спинного мозга

необходимо приступать как можно раньше. При подозрении на

родовую травму позвоночного столба и спинного мозга пер$

вым мероприятием является иммобилизация головы и шеи.

Это можно сделать ватно$марлевым воротником типа Шанца,

а при объективном выявлении переломов шейных позвонков,

подвывихов и вывихов — вытяжением при помощи маски с гру$

зом до исчезновения болевого синдрома. Срок иммобилиза$

ции — 10—14 дней. Важны щадящий уход, острожное пеленание

с обязательным поддерживанием головы и шеи ребенка матерью

или медицинской сестрой; кормление — из бутылочки или через

зонд до снятия болевого синдрома и стабилизации состояния

ребенка. В подостром периоде назначают лечение, направлен$

ное на нормализацию функции ЦНС, улучшение трофических

процессов в мышечной ткани. Одновременно с 8—10$го дня по$
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казана физиотерапия: в первую очередь электрофорез на шейный

отдел позвоночника с препаратами, которые улучшают мозго$

вое кровообращение и снимают болевую реакцию; в дальней$

шем — тепловые процедуры (парафин, озокерит), диадинамиче$

ские токи, электростимуляция, позднее — иглорефлексотерапия.

При травме шейного отдела используют электрофорез раство$

ра эуфиллина, раствора новокаина. На курс — 10—12 процедур.

При стихании острых явлений показан массаж, сначала — об$

щеукрепляющий, а при улучшении состояния — тонизирующий

с элементами точечного массажа. Целесообразно также приме$

нение гидрокинезотерапии с 3—4$й недели жизни (температура

воды 37—36,5 °С, продолжительность ванны — до 10 мин, в воду

добавляют морскую соль, хвойный экстракт, всего — 10—15 про$

цедур). Для получения стойкого терапевтического эффекта при

тяжелых травмах спинного мозга курс лечения проводится не

менее 2—3 раз на 1$м году жизни. Для профилактики родовых

травм спинного мозга требуется щадящее для плода ведение ро$

дов, исключение развития внутриутробной гипоксии, улучше$

ние соматического здоровья матери.

Прогноз травмы спинного мозга зависит от степени тяжести

и уровня поражения. При легкой травме может наступить спон$

танное выздоровление в течение 3—4 месяцев. При среднетя$

желом поражении спинного мозга, когда имеются органические

изменения, восстановление нарушенных функций идет медлен$

но, требуется длительное восстановительное лечение. При гру$

бых органических нарушениях происходит дегенерация нервных

волокон, развиваются атрофии мышц, контрактуры, сколиоз,

шейный остеохондроз, вывих бедра, косолапость, в дальнейшем

требующие ортопедического лечения.

Последствиями родовой спинальной травмы могут быть ост$

рые нарушения мозгового и спинального кровообращения, близо$

рукость, нарушения слуха, ночной энурез, судорожные состояния,

гипертоническая болезнь.

ВНУТРИЧЕРЕПНАЯ РОДОВАЯ ТРАВМА

Внутричерепная родовая травма — это разные по степени

тяжести и локализации мозговые церебральные нарушения, воз$

никающие во время родов в основном вследствие механиче$
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ского повреждения черепа и его содержимого. Она составляет

часть родовых травм вообще, к которым относятся поврежде$

ния тканей и органов плода, наступающие во время родового

акта. Считалось, что внутричерепную родовую травму необхо$

димо отождествлять с внутричерепными кровоизлияниями, воз$

никающими при родах в результате механического воздействия

на головку плода. Однако впоследствии было установлено, что

не только механический фактор является причиной внутриче$

репных кровоизлияний. В ряде случаев они наступают при, каза$

лось бы, нормально протекающем родовом акте, что особенно ка$

сается недоношенных детей. В связи с этим ведущей причиной

внутричерепных кровоизлияний стали считать внутриутробную

гипоксию и асфиксию новорожденного. Причины возникнове$

ния внутричерепной родовой травмы можно условно подразде$

лить на две группы: главные, или разрешающие, и предраспола$

гающие. К первым следует относить механические повреждения

черепа и его содержимого во время родового акта, ко вторым —

неправильное внутриутробное развитие плода, недоношенную

или переношенную беременность, ведущие к возникновению

внутриутробной гипоксии. Значение механических воздействий

в возникновении внутричерепной родовой травмы наглядно

проявляется при анализе биомеханизма родов, т. е. совокупности

всех движений плода, которые он совершает во время прохожде$

ния через родовые пути матери. После излития околоплодных

вод стенки матки плотно охватывают плод. Благодаря сокраще$

ниям мускулатуры матки, мышц брюшного пресса и диафрагмы

плод продвигается по родовым путям. В случае головного пред$

лежания происходит взаимное смещение костей черепа и изме$

нение его конфигурации. Однако при патологическом течении

родового акта возможно повреждение костей черепа, твердой

мозговой оболочки, головного мозга и внутричерепных сосу$

дов. Это бывает, например, при стремительных родах, когда зна$

чительно и быстро изменяется конфигурация головы, а внеш$

ние структуры не выдерживают нагрузок при частых схватках

и потугах. Подобное может наблюдаться при продолжительном

стоянии головки в родовых путях, несоответствии размеров пло$

да и костного таза матери, при наложении акушерских щипцов

или извлечении за тазовый конец. В таких случаях возможны

переломы костей черепа с повреждением или без повреждения

мозга, а также разрывы твердой мозговой оболочки. В возник$

новении церебральных нарушений во время родов существен$
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ная роль принадлежит возрастающей при каждом сокращении

матки разнице между внутриматочным и атмосферным давле$

нием, действующим на предлежащую часть головки. В таких

случаях в покровах черепа происходят кровоизлияния и некро$

тические изменения. В коре полушарий большого мозга наблю$

даются субдуральные кровоизлияния и геморрагические очаги,

соответствующие по локализации месту наложения экстрактора.

Иногда могут возникать тромбозы венозных сосудов. Различают

следующие внутричерепные кровоизлияния: субдуральные, эпи$

дуральные, субарохноидальные, пери$ и интравентрикулярные,

паренхиматозные и мозжечковые. Кроме того, выделяют гемор$

рагические инфаркты мозга, когда в глубоких слоях белого веще$

ства после ишемического размягчения мозга возникает кровоиз$

лияние. Основными причинными факторами внутричерепных

кровоизлияний могут быть: родовой травматизм (не всегда аку$

шерский!), перинатальная гипоксия и обусловленные ее тяже$

лыми формами гемодинамические и метаболические нарушения,

отсутствие способности к ауторегуляции мозгового кровотока

у детей с малым гестационным возрастом, особенно перенесших

сочетанную гипоксию и асфиксию, внутриутробные вирусные

и микоплазменные инфекции, вызывающие поражения как

стенки сосудов, так и печени, мозга, нерациональные уход

и вмешательства (быстрые внутривенные вливания, особенно

гиперосмолярных растворов, неконтролируемая чрезмерная кис$

лородотерапия, отсутствие обезболивания при проведении бо$

лезненных процедур, выполнение травмирующих ребенка ма$

нипуляций, лекарственная полипрагмазия). Непосредственной

причиной возникновения родовой травмы головного мозга яв$

ляется несоответствие размеров костного таза матери и головы

плода (различные аномалии костного таза, крупный плод), стре$

мительные (менее 2 ч у повторнородящих, у первородящих ме$

нее 4 ч) или затяжные (более 12 ч) роды; неправильно выполняе$

мые акушерские пособия при наложении щипцов, ягодичном

предлежании и поворотах плода, кесаревом сечении, извлечении

плода за тазовый конец, тракции за голову; вакуум$экстрактор;

чрезмерное внимание к «защите промежности» с игнорирова$

нием интересов плода. Однако для ребенка, перенесшего хро$

ническую внутриутробную гипоксию или имеющего другую ан$

тенатальную патологию, и биомеханизм нормальных родов

в головном предлежании может оказаться травматичным, а по$

тому в таких случаях прибегают к родоразрешению путем кеса$
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рева сечения. Родовая травма головного мозга и гипоксия пато$

генетически связаны друг с другом и, как правило, сочетаются,

причем в одних случаях повреждение тканей головного мозга

и внутричерепные кровоизлияния являются следствием тяже$

лой гипоксии, в других — ее причиной. Травматическое проис$

хождение любых внутричерепных кровоизлияний очень вероят$

но, если одновременно имеются другие проявления родовой

травмы — кефалогематома, кровоизлияние под апоневроз, сле$

ды наложения акушерских щипцов, переломы и др. Внутри$

желудочковые, перивентрикулярные и мелкоточечные кровоиз$

лияния в веществе мозга обычно связаны с гипоксией.

Субарахноидальные кровоизлияния могут иметь как гипокси$

ческий, так и травматический генез. Различают 4 группы фак$

торов, способных привести к внутрижелудочковому кровоиз$

лиянию:

1) артериальная гипертензия и увеличенный мозговой крово$

ток — разрыв капилляров;

2) артериальная гипотензия и сниженный мозговой кровоток —

ишемические повреждения капилляров;

3) повышенное церебральное венозное давление — венозный

стаз, тромбозы;

4) изменения системы гемостаза.

Клиника. Наиболее типичными проявлениями любых внут$

ричерепных кровоизлияний у новорожденных являются:

1) внезапное ухудшение общего состояния ребенка с разви$

тием различных вариантов синдрома угнетения, приступов

апноэ, иногда с периодически возникающими признаками

гипервозбудимости;

2) изменения характера крика и потеря коммуникабельности

(при осмотре);

3) выбухание большого родничка или его напряжение;

4) аномальные движения глазных яблок;

5) нарушение терморегуляции (гипо$ и гипертермия);

6) вегетовисцеральные расстройства (срыгивания, патологиче$

ская убыль массы тела, метеоризм, неустойчивый стул, тахип$

ноэ, тахикардия, расстройство периферического кровообра$

щения);

7) двигательные расстройства;

8) судороги;

9) расстройства мышечного тонуса;

10)прогрессирующая постгеморрагическая анемия;

11)метаболические нарушения;
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12)присоединение соматических заболеваний, ухудшающих те$

чение и прогноз родовой травмы головного мозга (пневмо$

ния, сердечно$сосудистая недостаточность, сепсис, менин$

гит, надпочечниковая недостаточность и др.).

Эпидуральные кровоизлияния локализуются между внутренней

поверхностью костей черепа и твердой мозговой оболочкой и не

распространяются за пределы черепных швов вследствие плот$

ного сращения в этих местах твердой мозговой оболочки. Эпи$

дуральные кровоизлияния встречаются редко (родоразрешение

с помощью акушерских щипцов или вакуум$экстрактора). Эпиду$

ральные гематомы образуются при трещинах и переломах костей

свода черепа с разрывом сосудов эпидурального пространства,

часто сочетаются с обширными наружными кефалогематомами.

Для клинической картины характерна последовательность раз$

вития симптомов. После непродолжительного «светлого» про$

межутка (от 3 до 6 ч) развивается синдром «сдавления мозга»,

который проявляется вначале резким беспокойством, а затем

ухудшением состояния с угнетением ребенка вплоть до разви$

тия комы через 24—36 ч. В этом случае показано хирургическое

лечение.

Субдуральные кровоизлияния возникают при деформации че$

репа со смещением его пластин. В настоящее время они встре$

чаются гораздо реже, чем 20—30 лет назад, когда чаще применя$

ли акушерские щипцы. Субдуральные кровоизлияния характерны

для крупных детей и стремительных родов. Частая локализация —

задняя черепная ямка, реже — теменная область. Субдуральные

кровоизлияния наблюдаются чаще при тазовом предлежании.

Как правило, сочетаются с субарахноидальным кровоизлиянием.

Течение зависит от своевременности диагностики и лечения.

Субарахноидальные кровоизлияния возникают в результате на$

рушения целостности менингеальных сосудов. Чаще кровоиз$

лияния локализуются в теменно$височной области полушарий

большого мозга и мозжечка. При субарахноидальном кровоиз$

лиянии кровь оседает на оболочках мозга, вызывая их асепти$

ческое воспаление, которое приводит в дальнейшем к рубцово$

атрофическим изменениям в мозге и его оболочках, нарушению

ликвородинамики. Продукты распада крови, особенно билиру$

бин, обладают выраженным токсическим действием.

Клинические проявления субарахноидальных кровоизлия$

ний складываются из менингеального, гипертензионно$гидро$

цефального синдромов, а также симптомов «выпадения» в за$

88



висимости от локализации кровоизлияния. Клинически картина

развивается либо сразу после рождения, либо через несколько

дней. Как правило, умеренные субарахноидальные кровоизлия$

ния у большинства доношенных новорожденных протекают бес$

симптомно или выявляются на 2—3$й день жизни: появляются

признаки общего возбуждения (беспокойство, крик, судороги,

нарушение сна, дети подолгу лежат с широко раскрытыми гла$

зами, выражение лица внимательное, настороженное или тре$

вожное). Отмечается повышение двигательной активности при

малейшем раздражении вследствие гиперестезии, усиление врож$

денных рефлексов, повышение мышечного тонуса. Гипертен$

зионно$гидроцефальный синдром проявляется запрокидыва$

нием головы, судорожной готовностью, выпадением функции

черепных нервов: косоглазие, сглаженность носогубных скла$

док и др., а также выбуханием родничков, расхождением череп$

ных нервов, постепенным увеличением окружности головы.

Ригидность мышц затылка наблюдается у 1/3 новорожденных,

проявляется либо через несколько часов, либо на 2—3$й день

жизни. Прогноз при изолированных субарахноидальных крово$

излияниях обычно благоприятный, неврологические послед$

ствия, как правило, редки.

Внутрижелудочковые кровоизлияния также возникают главным

образом у недоношенных вследствие разрыва сосудов хорио$

идального сплетения. Этому способствует недоношенность, стре$

мительные роды, патология беременности. Внутрижелудочковые

кровоизлияния могут быть одно$ и двусторонними. Большин$

ство внутрижелудочковых кровоизлияний происходит в тече$

ние первых двух дней жизни. В зависимости от выраженности

внутрижелудочкового кровоизлияния клиническая картина мо$

жет быть разной. Клиника заболевания характеризуется нали$

чием коматозного состояния или резкого угнетения нервной

рефлекторной возбудимости, судорог, гипертензионного синдро$

ма. Как правило, течение тяжелое. Нередко прогноз неблаго$

приятный. Всем детям, поступающим из роддомов в отделение

патологии новорожденных в первые сутки, проводят ультрасо$

нографию головного мозга (нейросонографию). В дальнейшем

нейросонографию повторяют по клиническим показаниям.

Внутримозговые кровоизлияния возникают при повреждении

концевых ветвей передних и задних мозговых артерий. Артерии

крупного и среднего калибра повреждаются редко. При мелко$

точечных геморрагиях клиническая картина бывает маловыра$
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женной и нетипичной: отмечаются вялость, срыгивания, наруше$

ния мышечного тонуса и физиологических рефлексов, нестойкие

очаговые симптомы, фокальные кратковременные судороги.

При формировании гематом клинические проявления более

типичны и зависят от локализации и обширности гематомы. Со$

стояние новорожденных тяжелое, взгляд безучастный, нередко

наблюдается симптом «открытых глаз», характерна мышечная ги$

потония, гипо$ или арефлексия. Обычно выявляются очаговые

симптомы: зрачки расширены, косоглазие, «плавающие» дви$

жения глазных яблок, нарушение сосания и глотания. Сухо$

жильные рефлексы снижены, но вскоре могут повышаться на

стороне, противоположной кровоизлиянию. Типичны очаго$

вые двигательные расстройства, судороги в виде периодически

возникающих кратковременных монотонных сокращений опре$

деленных мышечных групп, чаще односторонних, в области

лица или конечностей (преимущественно верхних). Ухудшение

состояния детей обусловлено нарастанием отека мозга. Кли$

ническая картина глубокого отека мозга характеризуется диф$

фузной мышечной гипотонией, отсутствием сосания и глотания.

Периодически отмечается усиливающийся или ослабевающий

стон. Из врожденных рефлексов иногда сохранен только хвата$

тельный. Лишь на болевые раздражители может отмечаться сла$

бая реакция в виде тихого, почти беззвучного плача. Позже могут

присоединяться тонические судороги. Появляются сосудистые

пятна на коже лица и груди, дыхательная аритмия. На глазном

дне могут обнаружиться мелкоточечные кровоизлияния, отек сет$

чатки. Петехиальные геморрагии могут рассасываться без по$

следствий, хотя у некоторых детей в дальнейшем обнаруживают$

ся признаки органического поражения центральной нервной

системы.

В течении родовой травмы головного мозга выделяют сле$

дующие периоды: острый (7—10 дней), подострый (ранний вос$

становительный — до 3—4, иногда — до 6 месяцев), поздний

восстановительный (от 4—6 месяцев до 1—2 лет). В остром пе$

риоде родовой травмы нередко развиваются инфекционные за$

болевания. У недоношенных детей острый период внутриче$

репного кровоизлияния, родовой травмы головного мозга может

протекать по следующим вариантам:

1) бессимптомно или нетипичной клинической картины;

2) с преимущественными признаками дыхательных расстройств;
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3) с преобладанием в клинике общего угнетения (мышечная ги$

потония, адинамия, гипорефлексия, длительное отсутствие со$

сательного и глотательного рефлексов, склонность к гипотер$

мии, срыгивание, рвота, приступы апноэ и брадикардия и др.);

4) с преобладанием синдрома повышенной возбудимости.

Трудности диагностики внутричерепных кровоизлияний у не$

доношенных обусловлены и нередкой у них незрелостью нервной

системы, антенатальным поражением мозга, частым развитием

общих симптомов, в том числе поражения мозга при самых раз$

личных заболеваниях — внутриутробные инфекции, метаболиче$

ские нарушения.

Лечение. Новорожденным с внутричерепным кровоизлия$

нием необходимы охранительный режим (уменьшение интен$

сивности звуковых и световых раздражителей, максимально ща$

дящие осмотры, пеленания и выполнение различных процедур,

сведение до минимума болезненных назначений, «температур$

ная защита», предупреждающая как охлаждение, так и перегре$

вание, участие матери в уходе за ребенком). Ребенок не должен

голодать. Кормят детей в зависимости от состояния — либо па$

рентерально, либо через разовый зонд. В первые дни не только

высасывание из груди, но и кормление из бутылочки — чрезмер$

ная нагрузка для ребенка. При парентеральном питании очень

важен ритм, предотвращающий перегрузку объемом и гипер$

тензию, но не допускающий гипотензию, обезвоживание. Не$

обходимо мониторирование основных параметров жизнедея$

тельности: артериального давления и пульса, числа дыханий

и температуры тела, диуреза, массы тела, оксигенации гемо$

глобина и углекислого газа в крови. Целесообразна постанов$

ка сосудистого катетера. Таким образом, основу лечения детей

с внутричерепным кровоизлиянием составляет поддерживаю$

щее симптоматическое лечение. Медикаментозная и другая те$

рапия зависит от характера сопутствующей патологии, тяжести

и локализации кровотечения. Хирургическое лечение необхо$

димо детям с быстро прогрессирующими субдуральными гема$

томами, кровоизлияниями в заднечерепную ямку. Если у ре$

бенка с внутричерепным кровоизлиянием имеются признаки

геморрагической болезни новорожденных, переливают свежеза$

мороженную плазму. В литературе нет единого мнения о пользе

назначения новорожденным с внутричерепным кровоизлия$

нием дицинона, рибоксина, витамина Е, фенобарбитала, миоре$

лаксантов, ноотропов. Особенно сложно проведение ИВЛ у де$
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тей с внутричерепным кровоизлиянием. Очень важно внима$

тельно следить за ребенком, приспосабливая параметры ИВЛ

под ритм его самостоятельного дыхания.

Прогноз. Прогноз внутричерепной родовой травмы зависит

от характера и распространенности поражения головного моз$

га, а также от тяжести течения заболевания в остром и раннем

восстановительном периодах, от наличия или отсутствия внут$

ричерепных кровоизлияний. В постнатальном периоде наибо$

лее высок уровень смертности вследствие угнетения ЦНС и на$

рушения дыхания в первую неделю жизни. Внутричерепное

кровоизлияние может разрешиться бесследно. Однако у некото$

рых детей могут регистрироваться стойкие остаточные явления,

например церебральный паралич или гидроцефалия.

Профилактика состоит, прежде всего, в предотвращении

преждевременного рождения ребенка и в предупреждении, ран$

нем выявлении и активном лечении всех тех состояний, кото$

рые являются факторами высокого риска внутричерепных кро$

воизлияний.

ТРАВМЫ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ

Печень — это единственный внутренний орган (если не счи$

тать головной мозг), который более или менее часто может по$

вреждаться во время родов. Ее травма обычно бывает обусловле$

на давлением на нее во время рождения головы при тазовом

предлежании плода. При этом большой размер плода, внутри$

утробная асфиксия, коагулопатия и гепатомегалия относятся

к предрасполагающим факторам. Неправильно проводимый мас$

саж сердца служит еще одной причиной травмы печени. Ее раз$

рыв с образованием гематомы под капсулой в течение 1—3 дней

не проявляется клинически. Рано появляются неспецифические

признаки повреждения печени, указывающие на кровотечение

(гематому), например ребенок плохо сосет, апатичен, кожные

покровы бледны, желтушны, определяются тахипноэ, тахикар$

дия. Гематомы большого размера могут вызвать анемию. Разрыв

капсулы гематомы в брюшную полость может привести к шо$

ку и смерти вследствие резкого снижения давления и повтор$

ных кровотечений. При разрыве печени может потребоваться

хирургическое вмешательство. Разрыв селезенки часто сопро$

вождает разрыв печени.
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Причины заболевания, осложнения, прогноз, лечение и про$

филактика — те же, что и при травме печени.

Довольно часто, особенно при тазовом предлежании плода,

происходит кровоизлияние в надпочечники, причины которо$

го точно не установлены. Оно может быть обусловлено травмой,

гипоксией, стрессом, например при инфекциях. При подозре$

нии на кровоизлияние в надпочечники показаны ультразвуко$

вое исследование и коррекция острой недостаточности надпо$

чечников.

ПЕРЕЛОМЫ

Переломы ключицы. Во время родов чаще всего происходит

перелом ключицы при прохождении плечевого пояса при го$

ловном предлежании и при отведении рук при тазовом пред$

лежании плода. Основные симптомы перелома ключицы вклю$

чают в себя отсутствие свободного движения руки на стороне

повреждения, крепитацию и деформацию кости при пальпации

и иногда — депигментацию кожи. На стороне перелома отсутст$

вует рефлекс Моро (рефлекс охватывания), а грудино$ключично$

сосцевидная мышца находится в состоянии спазма на фоне

сглаживания надключичной ямки. При переломе по типу «зе$

леной ветки» двигательная активность, как и рефлекс Моро, мо$

жет сохраняться. При переломе плечевой кости или параличе

плечевого сплетения обычно ограничена двигательная актив$

ность и отсутствует рефлекс Моро на стороне поражения. Прог$

ноз благоприятный. Лечение состоит в иммобилизации руки.

Первым признаком перелома иногда может стать значитель$

ная костная мозоль, развивающаяся в течение первой недели

жизни.

Переломы конечностей. При переломах длинных костей обыч$

но отсутствует свободное движение конечности и рефлекс Моро.

Перелом может сопровождаться повреждением соответствую$

щего нерва. При переломе плечевой кости коррекция насту$

пает в течение 2—4 недель при иммобилизации и фиксации руки

к грудной клетке, наложении треугольной шины и повязки Вель$

по, а также гипсовой повязки. При переломе бедренной кости

лечение заключается в вытяжении обеих ног: они фиксируют$

ся при помощи 8$образной повязки к балканской раме. Ши$

нирование показано при переломах предплечий и костей ног.
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При срастании переломов обычно образуется обширная кост$

ная мозоль.

Прогноз благоприятный. У недоношенных новорожденных

переломы связаны с остеопенией.

Вывих и отрыв эпифиза редко обусловлены родовой травмой.

Верхний эпифиз бедренной кости может быть отделен при руч$

ном родовспоможении в случае тазового предлежания плода

и акушерском повороте его. При этом конечность становится

отечной, несколько укороченной, ограничена ее двигательная

активность, пассивные движения сопровождаются болью, нога

ротирована на внешнюю сторону. Диагностируют повреждение

с помощью рентгенологического исследования. При незначи$

тельных травмах прогноз достаточно благоприятный.

Переломы костей носа. К наиболее частой родовой травме но$

са относится отделение хрящевой части носовой перегородки

от борозды сошника и колонки. Поскольку носовое дыхание

у ребенка при этом затруднено, уход за ним представляет опре$

деленные трудности. При клиническом осмотре отмечают асим$

метрию носовых ходов и уплощение носа. Показаны немедлен$

ное обеспечение воздухоотока через рот и консультация хирурга

по поводу необходимости оперативного лечения.



ГЛАВА 2. КИСЛОРОДНОЕ ГОЛОДАНИЕ

ГИПОКСИЯ ПЛОДА

Гипоксия плода в настоящее время занимает ведущее место

в структуре причин перинатальной смертности (40—90%). Осо$

бенно неблагоприятными для плода, страдающего хронической

внутриутробной гипоксией, являются осложнения родовой дея$

тельности, которые приводят к срыву компенсаторных меха$

низмов и тяжелым последствиям. Перинатальная гипоксия яв$

ляется причиной повреждения центральной нервной системы

у плода и новорожденного, что приводит к нарушениям сома$

тического и нервно$психического развития детей.

Диагностика

Диагностика гипоксии плода основана на непосредственной

оценке его состояния (параметры сердечной деятельности, дви$

гательная и дыхательная активность, биологические показатели),

а также на изучении среды обитания и жизнеобеспечения пло$

да (ультразвуковая структура и функция плаценты, интенсив$

ность кровотока в системе мать—плацента—плод, количество

околоплодных вод, состояние метаболических процессов, гемо$

стаза и др.).

Прослушивание сердцебиения плода при помощи акушер$

ского стетоскопа является самым доступным методом оценки

внутриутробного состояния плода. При этом оцениваются час$

тота, ритм, звучность сердечных тонов, наличие шумов. Одна$

ко невозможен подсчет ЧСС во время схватки и сразу после ее

завершения.

Кардиотокография. В настоящее время одним из наиболее

широко применяемых методов, позволяющих судить о состоя$

нии плода как во время беременности, так и во время родов,

является мониторное наблюдение за его сердечной деятельно$
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стью. Для регистрации кардиотокограммы используют ультра$

звуковой датчик, работа которого основана на эффекте Доппле$

ра. При помощи эластичного пояса он фиксируется на передней

брюшной стенке беременной в точке наилучшего выслушива$

ния сердцебиения плода. Основой метода является регистрация

на термочувствительной бумаге «мгновенной» частоты сердце$

биения плода в виде ритмограммы. Для синхронной регистра$

ции токограммы на передней брюшной стенке женщины не$

сколько выше пупка у правого угла матки поясом закрепляется

датчик. При анализе кардиотокограммы оценивают основную

(базальную) частоту сердечных сокращений (ЧСС) плода, быст$

рые изменения ЧСС от удара к удару$осцилляции и медленные

изменения ЧСС$акцелерации и децелерации. Каждый из пара$

метров кардиотокограммы оценивается в 2 балла при хорошем

состоянии плода, в 1 балл — при начальных признаках гипоксии

и в 0 баллов — при выраженном страдании плода. Соответст$

венно общая оценка при нормальном состоянии плода — 8—

10 баллов, при угрожающем — 7 баллов, при начальных признаках

гипоксии — 5—6 баллов и при выраженном страдании плода —

4 балла и менее.

Допплерометрия. В настоящее время широко разрабатывает$

ся и внедряется в практику исследование объемно$скоростных

характеристик кровотока в сосудах матки, пуповины и плода

методом Доплера. Установлено, что нарушения маточно$пла$

центарно$плодового кровотока объективно отражают тяжесть

гестоза и характеризуют степень страдания плода. Характер и сте$

пень выраженности нарушений в системе мать—плацента—плод

позволяют оценить степень гипоксии плода, эффективность ее

терапии, определить тактику ведения беременности и родов,

а также спрогнозировать течение периода новорожденности. Со$

временные методы лечения гипоксии плода многочисленны

и разнообразны. Хроническая гипоксия плода имеет, как пра$

вило, смешанный характер. Причиной хронической внутриут$

робной гипоксии может быть нарушение сосудистого тонуса,

снижение маточно$плацентарного и плацентарно$плодового

кровотока, ухудшение микроциркуляции, нарушение обменных

процессов в организме матери, плода и в плаценте. Исходя из

положения о тесной взаимосвязи растущего плода с организмом

матери лучшими методами антенатальной защиты плода у бе$

ременных являются профилактика и лечение заболеваний, при$

водящих к нарушениям состояния плода.
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Лечение

В лечении гипоксии плода выделяют несколько следующих

направлений.

1. Воздействие на этиологические и патогенетические фак$

торы, лечение экстрагенитальной и акушерской патологии.

2. Воздействие на периферическую и органную гемодинами$

ку, коррекция сосудистого тонуса, реологических свойств крови.

3. Нормализация основных видов обмена, устранение мета$

болических сдвигов в фетоплацентарной системе.

Среди различных лекарственных препаратов, применяемых

при гипоксии плода, выделяют несколько групп. Вазоактивные

препараты улучшают перфузионные процессы в маточно$пла$

центарно$плодовом комплексе (эуфиллин, компламин). При$

меняются также и другие спазмолитические и гипотензивные

препараты: но$шпа, папаверин, дибазол, адельфан. Препараты,

улучшающие реологические свойства крови за счет уменьшения

ее вязкости, антиагрегационных свойств, повышения эластич$

ности эритроцитов, восстанавливают кровоток в капиллярном

русле, снижают сопротивление периферических сосудов, улуч$

шают кровоток в системе мать—плацента—плод (реополиглю$

кин, сухая плазма, альбумин, курантил, трентал, аспирин). Альфа$

адреномиметики (партусистен, гинипрал, бриканил и др.) находят

все более широкое применение в лечении хронической гипоксии

плода. В основе их положительного воздействия на состояние

плода лежит выраженное токолитическое действие, приводящее

к снижению артериального давления, улучшению маточно$пла$

центарного кровотока и газообмена плода. Эстрогены и их ана$

логи (эстрадиола дипропионат, сигетин, фолликулин) снижают

дистрофические процессы в плаценте, улучшают ее васкуляри$

зацию, нормализуют маточно$плацентарное кровообращение.

Средства, улучшающие газообмен и метаболизм, включают энер$

гетические субстраты (глюкозу), кислород, анаболики, ноотро$

пы, антиоксиданты и антигипоксанты. Глюкоза является глав$

ным субстратом окислительного метаболизма плода, запасы

которого при кислородном голодании быстро истощаются из$

за перестройки метаболизма на менее энергетически выгодный

анаэробный путь превращения углеводов. Глюкоза стимули$

рует маточно$плацентарное кровообращение, повышает спо$

собность мозговой ткани усваивать кислород крови. Эффектив$

ность глюкозы в лечении гипоксии плода значительно повышается
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при ее сочетанном применении с раствором новокаина, трента$

лом. Анаболические препараты (оротат калия, рибоксин) оказы$

вают благоприятный эффект на метаболическую функцию пла$

центы, являясь активаторами пластического обмена и принимая

участие в синтезе белковых молекул. Для лечения гипоксии ис$

пользуются средства, воздействующие на процессы тканевого

дыхания, — витамины В
1
, В

2
, С, кокарбоксилаза, АТФ и препа$

раты, ускоряющие ее синтез, незаменимые аминокислоты (глу$

таминовая кислота, метионин).

Антиоксиданты. Установление значительной роли процес$

сов перекисного окисления липидов в генезе гипоксии плода

свидетельствует о необходимости включения препаратов с ан$

тиоксидантной активностью в комплексную терапию кисло$

родного голодания плода. С этой целью широкое распростра$

нение в применении получили витамины А, Е, С, фосфолипиды,

унитиол, убихинон, стерины, эссенциале. Антигипоксанты за$

нимают важное место в лечении гипоксии плода. Действие пре$

паратов основано на изменении энергетического обмена за счет

улучшения окислительно$восстановительных процессов в ми$

тохондриях и микросомах. Наиболее изученными в акушерской

практике являются производные аминомочевины — гутимин,

амтизол, тримин.

Ноотропы. Из препаратов этой группы хорошо изученным яв$

ляется пирацетам, который улучшает обменные процессы в моз$

говой ткани плода, благоприятно влияет на измененный сосу$

дисто$тромбоцитарный гемостаз и повышает антикоагулянтную

активность крови у беременных с гестозом, улучшает маточно$

плацентарное и плацентарно$плодовое кровообращение, повы$

шает устойчивость плода к гипоксии как во время беременности,

так и в родах. Кроме того, пирацетам обладает антиоксидант$

ными свойствами. Следует отметить, что действие большинства

препаратов, используемых для лечения гипоксии, кратковре$

менно. Кроме того, при их назначении необходим строгий учет

особенностей фармакокинетики, фармакодинамики, противо$

показаний и возможного отрицательного влияния на состоя$

ние плода. Комплексное лечение обязательно включает лечеб$

но$охранительный режим (необходимо исключить эмоциональное

напряжение), диетотерапию (сбалансированное питание с доста$

точным количеством витаминов и легкоусвояемого белка). Та$

ким образом, в настоящее время акушеры и неонатологи распо$
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лагают целым рядом методов и средств в борьбе с кислородным

голоданием плода. Однако ни один из предложенных способов

не является универсальным. Поэтому важнейшее значение сле$

дует придавать профилактике внутриутробной гипоксии в период

беременности и рациональному ведению родов.

АСФИКСИЯ

Асфиксия новорожденных представляет собой синдром, ха$

рактеризующийся отсутствием дыхания, нерегулярными или не$

эффективными дыхательными движениями при рождении, у ре$

бенка с наличием сердечной деятельности. Различают асфиксию

плода, которая подразделяется на антенатальную и интранаталь$

ную, и асфиксию новорожденного. Асфиксию новорожденного

делят на первичную, когда новорожденный после перевязки пу$

повины самостоятельно не дышит, и вторичную, возникающую

в последующие часы и дни жизни новорожденного. Вторичная

асфиксия может развиться вследствие аспирации, пневмопа$

тий, родовой травмы головного и спинного мозга, врожденных

пороков сердца, легких, мозга. Перечислим факторы, ассоцииро$

ванные с асфиксией. Антенатальные факторы: сахарный диа$

бет у матери, гипертония беременных, гипертоническая болезнь

матери, хронические заболевания матери (сердечно$сосудистые,

щитовидной железы, неврологические, легочные, почечные),

анемия, мертворождение или неонатальная смерть детей при

предыдущих беременностях, кровотечения во 2—3$м тримест$

рах, инфекции матери, многоводие, маловодие, недоношенность,

переношенность, многоплодная беременность, лекарственная те$

рапия (препараты магния, лития, адреноблокаторы), наркома$

ния матери, пороки развития плода, сниженная двигательная

активность плода, возраст матери менее 16 или более 35 лет. Ин$

транатальные факторы: экстренное кесарево сечение, щипцы

или вакуум$экстрактор в родах, ягодичное и другие аномальные

предлежания, преждевременные, стремительные роды, безвод$

ный промежуток более 18 ч, затяжные роды более 24 ч, второй

период родов более 2 ч, брадикардия плода, общая анестезия

в родах, наркотики, полученные матерью в течение 4 ч до родов,

обвитие пуповины вокруг ребенка и ее выпадение, отслойка пла$

центы, предлежание плаценты. У большинства детей, родивших$
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ся в острой асфиксии, имеет место сочетание перечисленных вы$

ше факторов, но можно выделить 5 ведущих механизмов, при$

водящих к острой асфиксии новорожденных:

1) прерывание кровотока через пуповину (истинные узлы пу$

повины, ее сдавление, тугое обвитие пуповины вокруг шеи

или других частей тела ребенка);

2) нарушение обмена газов через плаценту (преждевременная

отслойка плаценты, предлежание плаценты и др.);

3) нарушение кровообращения в материнской части плацен$

ты (чрезмерно активные схватки, артериальная гипотензия

или гипертензия любой этиологии у матери);

4) ухудшение оксигенации (насыщения кислородом) крови ма$

тери (анемия, сердечно$сосудистые заболевания, дыхатель$

ная недостаточность);

5) невозможность самостоятельного адекватного дыхания ре$

бенка (пороки развития, поражения ЦНС, медикаментозная

терапия матери и др.).

Однако следует отметить, что не существует какого$нибудь

единственного диагностического признака, позволяющего с уве$

ренностью предсказать рождение ребенка в состоянии интра$

натальной асфиксии. Таким образом, асфиксия — это удушье,

остро возникающий патологический процесс, вызванный раз$

личными причинами, в основе которых лежит недостаток кис$

лорода в крови (гипоксемия) и тканях (гипоксия) и накопление

в организме углекислоты (гиперкапния) и других кислых продук$

тов обмена веществ, что приводит к развитию метаболического

ацидоза. Тканевая гипоксия развивается вследствие недоста$

точного поступления кислорода. Клетки организма теряют спо$

собность поглощать кислород. Патологический ацидоз увеличи$

вает проницаемость сосудистой стенки и клеточных мембран,

что приводит к расстройству кровообращения, нарушению про$

цессов свертывания крови, кровоизлияниям в различные орга$

ны. Сосуды утрачивают тонус и переполняются кровью, жидкая

часть крови выходит в окружающие ткани, развиваются отек

и дистрофические изменения в клетках всех органов и систем.

Окончательную тяжесть асфиксии диагностируют не в ро$

дильной комнате, а по окончании раннего неонатального пе$

риода.

Клиника. Согласно Международной классификации болез$

ней IX пересмотра (Женева, 1980 г.) в зависимости от тяжести
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состояния ребенка при рождении выделяют средней тяжести,

или умеренную, и тяжелую асфиксии при рождении. Состоя$

ние новорожденного при рождении оценивают на 1$й и 5$й ми$

нуте жизни по шкале, предложенной американским акушером

Виржинией Апгар в 1950 г. Среднетяжелая (умеренная) асфик$

сия описывается в МКБ следующим образом: нормальное дыха$

ние не установилось в течение первой минуты после рождения,

но частота сердцебиений — 100 и более в мин, мышечный то$

нус незначительный, слабая реакция на раздражение. Оценка

по шкале Апгар через 1 мин составляет 4—6 баллов. В первые

минуты жизни ребенок чаще вялый, однако отмечается спон$

танная двигательная активность, реакция на осмотр и раздраже$

ния слабая. Физиологические рефлексы новорожденного угне$

тены. Крик короткий и малоэмоциональный. Кожные покровы

цианотичные, но при проведении оксигенации быстро розовеют.

При аускультации сердца выявляют тахикардию, тоны сердца —

повышенной звучности или приглушены. Дыхание ритмичное

с подвздохами, характерны повторные кратковременные ап$

ноэ. В первые часы жизни у таких новорожденных появляется

гипервозбудимость. Характерными проявлениями являются мел$

коразмашистый тремор рук, усиливающийся при крике и бес$

покойстве, раздраженный крик, нарушение сна, частые срыги$

вания. Изменения физиологических рефлексов новорожденных

и мышечного тонуса индивидуальны. Описанные нарушения

преходящи и носят функциональный характер, являясь след$

ствием метаболических нарушений и внутричерепной гемоди$

намики. Состояние детей, перенесших умеренную гипоксию

при рождении, при проведении адекватной терапии быстро

улучшается и становится удовлетворительным к 4—5$м суткам

жизни. Тяжелая асфиксия: пульс при рождении менее 100 уда$

ров в мин, замедляющийся или установившийся, дыхание отсут$

ствует или затруднено, кожа бледная, мышцы атоничны. Оцен$

ка по Апгар — 0—3 балла. Состояние ребенка при рождении

расценивают как тяжелое или очень тяжелое. Мышечный то$

нус, спонтанная двигательная активность, реакция на осмотр

и болевое раздражение снижены или отсутствуют. Физиологи$

ческие рефлексы новорожденных в первые часы жизни вызвать

обычно не удается. Цвет кожных покровов бледный и восстанав$

ливается при активной оксигенации до розового медленно, что

говорит о выраженных нарушениях метаболизма и микроцирку$

ляции. Тоны сердца приглушены или глухие. Меконий отходит
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до или во время родового акта. Кардиореспираторная депрессия

при рождении — это синдром, характеризующийся наличием

при рождении и в первые минуты жизни угнетения основных

жизненных функций, включая брадикардию, неэффективным

дыханием, пониженным мышечным тонусом, угнетением ЦНС,

но при отсутствии в крови гиперкапнии, гипоксемии. При оцен$

ке по Апгар через 1 мин такие дети имеют 4—6 баллов, но через

5 мин после оптимальной организации условий окружающей

среды и временной дыхательной или другой поддержке оценка

по шкале Апгар становится 7 баллов и выше. Поэтому обще$

принято, что оценка лишь по шкале Апгар не может быть един$

ственным критерием асфиксии и низкая оценка по Апгар че$

рез 1 мин после рождения — не всегда синоним асфиксии.

Осложнения. Выделяют две группы осложнений: ранние, раз$

вивающиеся в первые часы и сутки жизни, и поздние — с кон$

ца первой недели жизни и далее. Среди ранних осложнений, по$

мимо поражений мозга (отек, внутричерепные кровоизлияния,

некрозы), особенно часты гемодинамические (сердечная недо$

статочность, легочная гипертензия), почечные, легочные (отек,

кровотечения, синдром аспирации мекония, пневмония и др.),

желудочно$кишечные (парезы, некротизирующий энтероколит),

геморрагические (анемия, тромбоцитопения). Среди поздних

осложнений превалируют инфекционные (пневмонии, менин$

гит, сепсис, некротизирующий энтероколит и др.) и неврологи$

ческие (гидроцефальный синдром, гипоксически$ишемическая

энцефалопатия).

Диагностика. Асфиксию диагностируют исходя из клиниче$

ских данных, особенно из оценки по шкале Апгар на 1$й и 5$й

мин жизни, а также из основных клинико$лабораторных пара$

метров.

Лечение. Асфиксия (удушье) новорожденных — угрожающее

жизни состояние, выведение из которого требует следования

универсальным реанимационным принципам, изложенным

П. Сафаром (1980 г.) в качестве АВС$реанимации, где: А — air$

way — освобождение, поддержание свободной проходимости

воздухоносных путей; В — breath — дыхание, обеспечение венти$

ляции — искусственной (ИВЛ) или вспомогательной (ВВЛ); С —

cаrdial circulation — восстановление или поддержание сердеч$

ной деятельности и гемодинамики. У новорожденных имеются

особенности оказания реанимационного пособия в родильном

зале, что обусловлено своеобразием реактивности организма это$
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го периода жизни человека. Основные принципы оказания пер$

вичной помощи новорожденному можно сформулировать так:

1) плановость реанимационного пособия, что обеспечивается

готовностью персонала, места и оборудования, медикаментов;

2) «температурная защита» новорожденного;

3) не ожидать оценки по Апгар и оказывать реанимационное

пособие уже на первой минуте жизни;

4) АВС$реанимация с обязательной оценкой эффективности

каждого шага;

5) асептика при проведении всех мероприятий;

6) минимизация медикаментозной терапии;

7) осторожное отношение к инфузионной терапии;

8) стремление как можно раньше начать энтеральное питание;

9) мониторное наблюдение в последующем (клиническое, ла$

бораторное, аппаратное).

В родзале или около него круглосуточно должен быть готов

к оказанию помощи новорожденному «островок реанимации»,

который состоит из нескольких блоков:

1) оптимизации окружающей среды и температурной защиты —

обогреваемый столик, источник лучистого тепла, стерильные

теплые пеленки;

2) восстановления проходимости дыхательных путей — элект$

роотсос, резиновые груши, оральные воздуховоды, эндотра$

хеальные трубки, детский ларингоскоп;

3) оксигенотерапии — источник сжатого воздуха, установка для

увлажнения и подогрева воздушно$кислородной смеси, на$

бор соединительных трубок и приспособлений для введения

кислорода;

4) искусственной вентиляции легких (дыхательный мешок ти$

па Амбу, аппараты для автоматической вентиляции легких);

5) медикаментозной терапии — одноразовые шприцы, перчат$

ки, наборы медикаментов, катетеров для пупочной вены;

6) контроля жизнедеятельности — кардиомонитор, аппарат для

измерения артериального давления, фонендоскоп, секун$

домер.

Алгоритм первичной помощи новорожденному, родивше$

муся в асфиксии, включает несколько этапов. I этап реанима$

ции начинается с отсасывания катетером содержимого полости

рта в момент рождения головки или сразу после рождения ре$

бенка. Если дыхание отсутствует, надо провести нежную, но ак$

тивную тактильную стимуляцию — щелкнуть ребенка по по$
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дошве или энергично обтереть его спину. Ребенка принимают

в стерильные подогретые пеленки, быстро переносят на реани$

мационный столик под источник лучистого тепла. При уклады$

вании головной конец ребенка должен быть несколько опущен.

Околоплодные воды, слизь с кожи ребенка обтирают теплой

пеленкой. В случае тяжелой асфиксии проводят незамедлитель$

ную интубацию с последующей санацией дыхательных путей.

Доношенный ребенок отделяется от матери сразу после рожде$

ния, а недоношенный — через 1 мин. В конце I этапа реани$

мации оценивают дыхание ребенка. При адекватном дыхании,

частоте сердечных сокращений выше 100 в мин и небольшом

акроцианозе кожи реанимационные мероприятия прекращают,

за ребенком организуют наблюдение.

Если дыхание отсутствует, то переходят ко II этапу реани$

мации. Задачей II этапа является восстановление внешнего ды$

хания. Мероприятия начинают с вентиляции легких с помощью

маски и дыхательного мешка. Частота — 30—50 вдохов/мин. Хо$

рошие экскурсии грудной клетки свидетельствуют о достаточ$

ной вентиляции альвеол, а также об отсутствии серьезных на$

рушений проходимости дыхательных путей.

На III этапе реанимации проводится терапия гемодинами$

ческих и метаболических расстройств. В случае очень тяжело$

го состояния после проведения первичной реанимации и мед$

ленного восстановления жизненно важных функций желателен

перевод в отделение реанимации новорожденных детской боль$

ницы. Если на протяжении 15—20 мин у ребенка не появляется

самостоятельное дыхание и сохраняется стойкая брадикардия,

то высока вероятность тяжелого поражения мозга, и необходимо

решать вопрос о прекращении реанимационных мероприятий.



ГЛАВА 3. ВРОЖДЕННЫЕ АНОМАЛИИ
И ПОРОКИ РАЗВИТИЯ

Пороки развития представляют собой стойкие морфологи$

ческие изменения органа или организма в целом, выходящие за

пределы вариаций нормы и возникающие внутриутробно в ре$

зультате нарушения развития зародыша либо плода, иногда —

после рождения ребенка вследствие нарушения дальнейшего

формирования органов. Эти изменения вызывают нарушения со$

ответствующих функций. Синонимами термина «пороки раз$

вития» являются «врожденные пороки», «аномалии развития»,

«дисплазии». Однако под аномалиями развития и дисплазиями

понимают только такие пороки, при которых анатомические из$

менения не приводят к существенному нарушению функций, на$

пример деформации ушных раковин, не обезображивающие ли$

ца больного и существенно не отражающиеся на восприятии

звуков. Грубые пороки развития, при которых обезображи$

вается внешний облик ребенка, нередко называют уродствами.

Однако термин «уродство» — понятие скорее социальное, чем

медицинское.

ПРИЧИНЫ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Причины возникновения врожденных пороков вообще и нерв$

ной системы в частности весьма разнообразны. Их могут обуслов$

ливать мутации, а также их сочетанное воздействие. Г. И. Лазюк

(1982 г.) выделяет следующие причины врожденных пороков:

1) эндогенные (внутренние) факторы:

а) изменения наследственных структур (мутации);

б) «перезревание» половых клеток;

в) эндокринные заболевания;

г) влияние возраста родителей;

2) экзогенные (внешние) факторы:

а) физические — радиационные, механические воздействия;
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б) химические — лекарственные препараты, химические ве$

щества, применяемые в промышленности и в быту, гипок$

сия, неполноценное питание, нарушения метаболизма;

в) биологические — вирусные заболевания, протозойные ин$

вазии, изоиммунизация.

Одной из главных причин пороков развития являются мута$

ции. В организме они происходят постоянно (спонтанные мута$

ции) под воздействием естественного фона радиации и процес$

сов тканевого метаболизма. При дополнительном воздействии на

организм ионизирующего излучения или химических мутагенов

происходят индуцированные мутации.

Мутации могут быть генными, хромосомными и геномными.

Первые представляют собой новые молекулярные состояния ге$

на. С мутацией единичных генов связано около 13% пороков.

Хромосомные мутации — это изменения хромосом в виде

транслокации, делеции, дупликации и инверсии.

Геномные мутации — изменение числа хромосом или хромо$

сомных наборов. Хромосомные и геномные мутации индуцируют

развитие хромосомных болезней. Под «перезреванием» половых

клеток понимают комплекс изменений в яйцеклетках и сперма$

тозоидах, произошедших от момента их полного созревания до

образования зиготы. Они наблюдаются в основном при увели$

чении времени от эякуляции до слияния спермия с яйцеклеткой

и связаны преимущественно с изменением рН среды в половых

путях, снижением подвижности сперматозоидов, с нарушением

проходимости труб. Следствием «перезревания», по$видимому,

является нерасхождение хромосом, что в дальнейшем прояв$

ляется геномными мутациями.

Среди эндокринных заболеваний, вызывающих пороки раз$

вития, главную роль играет сахарный диабет. Пороки развития

у детей возникают как при клинически проявляющихся, так и при

латентных формах заболевания у матери, но особенно часто —

у женщин, которые заболели в препубертатном периоде. Зави$

симость состояния ребенка от возраста родителей, в котором

произошло его зачатие, хорошо известна. Так, у женщин старше

35 лет и мужчин старше 40 лет значительно увеличивается риск

рождения ребенка с хромосомными болезнями, обусловленны$

ми числовыми изменениями хромосом. У отцов с возрастом по$

вышается риск рождения ребенка с пороками, обусловленными

вновь возникшими доминантными мутациями.
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Тератогенный эффект может наступить при воздействии ря$

да ионизирующих излучений и зависит от вида и энергии ра$

диоизотопов, длительности их воздействия (острое облучение

опаснее хронического) и суммарной дозы, а также от срока бе$

ременности (чем меньше, тем больше радиочувствительность

плода) и индивидуальной чувствительности. Поглощенная пло$

дом доза излучения в 10 рад в первую и в 20 рад — во вторую

половину беременности может вызвать изменение его развития,

в первую очередь увеличение патологии со стороны ЦНС (мик$

роцефалия, нарушение миелинизации, катаракта), недостаточ$

ность эндокринной и иммунной систем. Тератогенная роль ме$

ханических факторов (давление матки на плод при маловодии,

шум, вибрация и др.) в развитии пороков центральной нервной

системы пока еще окончательно не выяснена. Амниотические

тяжи, особенно амниотические сращения, приводят к развитию

амниотических перетяжек на конечностях, колобоме лица. Ис$

следования тератогенного действия химических веществ, в том

числе и медикаментов, особенно интенсивно стали проводить$

ся с 1961 г., когда установили, что в результате приема женщи$

нами седативного препарата талидомида в начале беременности

дети рождаются с синдромом талидомидной эмбриопатии, про$

являющимся в основном агенезией или гипогенезией длинных

трубчатых костей, иногда — пороками развития глаз, ушей, серд$

ца, почек, половых органов. Из огромного количества медика$

ментов, тератогенный эффект которых доказан в эксперименте,

на человека тератогенно действуют лишь определенные проти$

восудорожные препараты (фенитоин, фенобарбитал), антикоа$

гулянты (варфарин), противоопухолевые средства (миелосан,

эндоксан) и антимиотические (колхицин) средства, антиметабо$

литы (аминоптерин). Антибиотики, принимаемые беременной,

могут оказывать патологическое влияние на развитие плода. Од$

нако истинных пороков развития они не вызывают. Особого

внимания заслуживает внутриутробное повреждение плода в ре$

зультате хронического употребления алкоголя в течение бере$

менности. Еще в 1959 г. Л. А. Богданович отмечала, что у женщин,

хронически употребляющих спиртные напитки, дети в 34,5% слу$

чаев рождаются недоношенными, в 19% — физически ослаблен$

ными, в 3% случаев — с выраженными пороками развития. Поз$

же был описан синдром алкогольных эмбриофетопатий. Для него

характерны врожденная гипоплазия и постнатальный дефицит
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роста и массы тела, общая задержка физического и психическо$

го развития, микроцефалия, короткие и узкие глазные щели,

узкий скошенный лоб, эпикант, узкая красная кайма верхней

губы, гипоплазия нижней челюсти. Он часто сопровождается ги$

перрефлексией, тремором, изменчивым мышечным тонусом,

реже — спонтанными клоническими судорогами, опистотонусом,

слабостью сосательного рефлекса. Кроме того, могут развиваться

пороки сердца, почек, половых органов, конечностей. Установ$

лено, что в первые годы жизни у таких детей сохраняется отста$

вание в психомоторном, прежде всего речевом, развитии, часто

сочетающееся с гипервозбудимостью и двигательной растормо$

женностью. Специфической особенностью интеллектуальных

нарушений у этих детей служит наличие нерезко выраженной

интеллектуальной недостаточности и эмоционально$личност$

ной незрелости. Имеют место также отдельные признаки «лоб$

ной психики», что проявляется малой критичностью, эйфорией,

импульсивностью, слабой регуляцией произвольной деятельно$

сти. Непосредственно гипоксия крайне редко является причиной

пороков. Гипоксия может лишь индуцировать развитие пороков

мультифакториального происхождения, например гидроцефа$

лию. По$видимому, чаще пороки вызывают местное нарушение

кровообращения, связанное с окклюзией сосудов. Неполноцен$

ное питание как тератогенный фактор действует при дефици$

те микроэлементов, особенно цинка, что обычно наблюдается

в случаях хронических энтероколитов, безмясной диеты, прие$

ма больших доз салицилатов. Это может индуцировать пороки

развития преимущественно ЦНС — главным образом гидроце$

фалию, микрофтальмию или анафтальмию, иногда — искрив$

ления позвоночника, расщелины неба, пороки сердца, грыжи.

Из биологических факторов наибольшее значение в развитии

пороков имеют вирусы краснухи и цитомегалии. При заболева$

нии краснухой (даже в скрытой форме) в I триместре беременно$

сти в 20—22% случаев развивается эмбриопатия. У новорожден$

ных она проявляется субтотальной катарактой, микрофтальмией,

реже — пороками сердца и глухотой, обусловленной поражением

полукружных каналов. У части таких детей наблюдается микро$

цефалия, иногда — гидроцефалия.

У детей, инфицированных цитомегаловирусом, возможно

любое из приводимых ниже клинических состояний: низкая

масса при рождении, гепатоспленомегалия, гепатит и желтуха
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новорожденных, тромбоцитопения, микроцефалия, хориорети$

нит, паховая грыжа, атрезия желчных протоков, поликистоз

почек. Цитомегаловирус также поражает внутреннее ухо, приво$

дя к глухоте. Вирус также может поражать зубы, вызывая анома$

лии прикуса, желтый цвет эмали зубов. Новорожденный может

быть заражен цитомегаловирусом при переливаниях крови, до$

норским инфицированным молоком.

Из протозойных инвазий определенное значение в возник$

новении пороков имеет лишь токсоплазмоз. Пораженный при

этом эмбрион обычно погибает, а у плода могут развиться вто$

ричная микро$ или гидроцефалия, микрофтальмия. Для каждо$

го инфекционного заболевания не существует специфического

и просто распознаваемого дефекта, однако при множествен$

ных пороках развития необходимо заподозрить внутриутробную

инфекцию. Ее следует заподозрить у любого больного ребенка

с небольшими размерами тела, не соответствующими гестацион$

ному возрасту, т. е. с отставанием развития и микро$ или гид$

роцефалией, нарушением зрения, катарактой и/или глаукомой,

увеличенными размерами печени и селезенки. Однако внутри$

утробные инфекции отличаются широким спектром клиниче$

ских проявлений: новорожденный может страдать множествен$

ными пороками развития.

МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Формирование пороков происходит преимущественно в пе$

риод эмбрионального морфогенеза (3—10$я неделя беременно$

сти) в результате нарушения процессов размножения, миграции,

дифференциации и гибели клеток. Эти процессы происходят

на внутриклеточном, экстраклеточном, тканевом, межтканевом,

органном и межорганном уровнях. Нарушением размножения

клеток объясняют гипоплазию и аплазию органов. Нарушение

их миграции лежит в основе гетеротопий. Задержка дифферен$

циации клеток обусловливает незрелость или персистирование

эмбриональных структур, а ее полная остановка — аплазию ор$

гана или его части. Нарушение физиологической гибели клеток,

как и нарушение механизмов адгезии («склеивание» и сраста$

ние эмбриональных структур), лежат в основе многих дизрафий

(например, спинномозговых грыж).
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КЛАССИФИКАЦИЯ

Выделяют несколько групп пороков. В зависимости от вре$

мени воздействия вредных факторов и объекта поражения вы$

деляют следующие формы пороков развития.

1. Гаметопатии — патологические изменения в половых клет$

ках, произошедшие до оплодотворения и приводящие к спонтан$

ному прерыванию беременности, врожденным порокам развития,

наследственным заболеваниям. Это наследственно обусловлен$

ные врожденные пороки, в основе которых лежат спорадические

мутации в половых клетках родителей или унаследованные мута$

ции у более отдаленных предков.

2. Бластопатии — это повреждения зиготы в первые 2 неде$

ли после оплодотворения (до момента завершения дифферен$

циации зародышевых листков и начала маточно$плацентарного

кровообращения), вызывающие гибель зародыша, внематочную

беременность, пороки развития с нарушением формирования

оси зародыша (симметричные, асимметричные и неполностью

разделившиеся близнецы, циклопия, аплазия почек и др.).

3. Эмбриопатии — поражения зародыша от момента прикреп$

ления его к стенке матки (15$й день после оплодотворения) до

сформирования плаценты (75$й день внутриутробной жизни),

проявляющиеся пороками развития отдельных органов и систем,

прерыванием беременности. Поскольку в эмбриональный период

происходит формирование основных морфологических струк$

тур органов, то естественно, что большинство врожденных по$

роков образуется именно в этот период.

Наличие критических периодов, т. е. стадий интенсивной диф$

ференцировки органов, когда они наиболее легко повреждают$

ся, определяет существование временной специфичности для

различных органов. Так, воздействие повреждающего фактора

на 4—6$й неделе внутриутробного развития часто ведет к фор$

мированию у плода порока сердца, на 12—14$й неделе — поро$

ка развития половых органов и т. д. Локализация дефекта так$

же зависит от интенсивности повреждающего воздействия.

4. Фетопатии — общее название болезней плода, возникаю$

щих под воздействием неблагоприятных факторов с 11$й недели

внутриутробной жизни до начала родов. Важнейшая роль в фор$

мировании фетопатии принадлежит состоянию плацентарного

комплекса. Признаками фетопатии становятся: задержка внутри$
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утробного развития; врожденные пороки в результате обратно$

го развития зародышевых структур (кишечный свищ, открытые

артериальный проток или овальное окно) или эмбриональных

щелей (расщелины губы, неба, позвоночника, уретры); сохра$

нение первоначального расположения органов (крипторхизм);

гипоплазии и дисплазии отдельных органов и тканей (дисплазия

почек, микроцефалия, гидроцефалия и др.); избыточное раз$

растание соединительной и других тканей при инфекциях (ка$

таракта и др.); врожденные болезни (гемолитическая болезнь

новорожденных, гепатиты, циррозы, пневмонии, миокардиты,

энцефалиты и др.). Фетопатии нередко приводят к преждевре$

менным родам, асфиксии при рождении, метаболическим и дру$

гим нарушениям адаптации новорожденных к внеутробной жизни

и являются наиболее частыми причинами неонатальных болез$

ней и смертности.

К врожденным порокам относятся следующие нарушения

развития.

1. Агенезия — полное врожденное отсутствие органа.

2. Аплазия — врожденное отсутствие органа или выражен$

ное его недоразвитие. Отсутствие некоторых частей органа на$

зывается термином, включающим в себя греч. слово olygos

(«малый») и название пораженного органа. Например, олиго$

дактилия — отсутствие одного или нескольких пальцев.

3. Гипоплазия — недоразвитие органа, проявляющееся дефи$

цитом относительной массы или размеров органа.

4. Гипотрофия — уменьшенная масса тела новорожденного

или плода.

5. Гиперплазия (гипертрофия) — повышенная относительная

масса (или размеры) органа за счет увеличения количества (ги$

перплазия) или объема (гипертрофия) клеток.

6. Макросомия (гигантизм) — увеличенные длина и масса те$

ла. Термины «макросомия» и «микросомия» нередко приме$

няются для обозначения соответствующих изменений отдель$

ных органов.

7. Гетеротопия — расположение клеток, тканей либо целых

участков органа в другом органе или в тех зонах того же орга$

на, где их быть не должно.

8. Гетероплазия — расстройство разграничения некоторых

видов ткани. Гетероплазии следует дифференцировать от ме$

таплазий — вторичного изменения разграничения тканей, ко$

торое связывают с хроническим воспалением.
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9. Эктопия — смещение органа, т. е. локализация его в не$

свойственном ему месте. Например, наличие почки в тазу, серд$

ца — вне грудной клетки. Удвоение и увеличение в числе того

или иного органа или части его.

10. Атрезия — полное отсутствие канала или естественного

отверстия.

11. Стеноз — сужение канала или отверстия.

12. Неразделение (слияние) органов двух симметрично или асим#
метрично развитых однояйцевых близнецов. Название пороков,

определяющих неразделение конечностей или их частей, начи$

нается с греч. приставки syn («вместе») — синдактилия, симпо$

дия (соответственно — неразделение пальцев и нижних конеч$

ностей).

13. Персистирование — обратное развитие морфологических

структур, которые в норме исчезают к определенному периоду

развития (артериальный проток или овальное окно у ребенка

в возрасте старше 3 месяцев). Одной из форм персистирования

является дизрафия (арафия) — незаращение эмбриональной

щели (расщелины губы, неба, позвоночника и т.д.).

14. Дисхрония — нарушение темпов (ускорение или замедление)

развития. Процесс может касаться клеток, тканей, органов или

всего организма. Врожденные пороки могут проявляться и дру$

гими изменениями органов. Например, нарушением лобуляции

(увеличение или уменьшение долей легкого или печени), обра$

зованием врожденных водянок (гидроцефалия, гидронефроз),

инверсией — обратным (зеркальным) расположением органов.

В зависимости от последовательности возникновения разли$

чают первичные и вторичные пороки. Первые непосредственно

связаны с мутациями или воздействием тератогенных факторов.

Вторые являются следствием первичных пороков (гидроцефа$

лия, развившаяся при спинномозговой грыже) или обусловле$

ны альтернативно$пролиферативными процессами в нормаль$

но развивающихся органах (гидроцефалия при токсоплазмозе).

Выделение первичных пороков из комплекса обнаруженных

у ребенка нарушений развития имеет большое значение для ме$

дико$генетического прогноза, поскольку риск определяется по

основному пороку.

В связи с распространенностью пороки классифицируют на

изолированные, системные и множественные.

Изолированными называют первичные пороки, которые от$

мечаются лишь в каком$либо одном органе (микроцефалия,

шестипалость).
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Системные пороки объединяют несколько первичных поро$

ков в одной системе органов (ахондроплазия).

Множественные пороки составляют группу первичных по$

роков и дисплазии, отмечающиеся в двух и более системах

органов (гидроцефалия в сочетании с дисплазиями лица и шес$

типалостью). Множественные пороки в свою очередь подраз$

деляются на синдромы и неклассифицированные комплексы.

Под синдромами понимают устойчивые сочетания нескольких

первичных пороков, например COFS$синдром (церебро$окуло$

фацио$скелетный), основными признаками которого являются

микроцефалия, микрофтальмия, катаракта, множественные дис$

плазии лица, скелетные аномалии (вывихи в суставах, сгибатель$

ные контрактуры) и ряд пороков других органов.

К неклассифицированным комплексам относят пороки, про$

явления которых не укладываются ни в один из известных синд$

ромов.

В зависимости от этиологии различают пороки, обуслов$

ленные:

1) изменением наследственных структур (мутациями);

2) воздействием тератогенных факторов;

3) воздействием и мутаций, и тератогенных факторов (пороки

мультифакториального генеза).

Среди пороков центральной нервной системы (ЦНС) раз$

личают пороки конечного мозга, обонятельного анализатора,

стволовых отделов, мозжечка, спинного мозга и позвоночника,

вентрикулярной системы и субарахноидального пространства.

Наиболее распространенной классификацией врожденных

пороков является классификация, в основу которой положен

анатомо$физиологический принцип деления тела человека на

системы органов (ВОЗ, 1995 г.).

А. Врожденные пороки развития органов и систем.

1. Пороки ЦНС и органов чувств.

2. Пороки лица и шеи.

3. Пороки сердечно$сосудистой системы.

4. Пороки дыхательной системы.

5. Пороки органов пищеварения.

6. Пороки костно$мышечной системы.

7. Пороки мочевой системы.

8. Пороки половых органов.

9. Пороки эндокринных желез.

10. Пороки кожи и ее придатков.

11. Пороки последа.
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12. Прочие пороки.

Б. Множественные врожденные пороки.

1. Хромосомные синдромы.

2. Генные синдромы.

3. Синдромы, обусловленные экзогенными факторами.

4. Синдромы неустановленной этиологии.

5. Множественные неуточненные пороки.

АНТЕНАТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
ВРОЖДЕННОЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ
ПАТОЛОГИИ 

Возможности пренатальной диагностики врожденных нару$

шений развития и их эффективной коррекции стремительно

расширяются. Основным методом пренатальной диагностики

пороков развития является ультразвуковое исследование, оно

позволяет выявить различные варианты врожденной кишечной

непроходимости, диафрагмальные грыжи, наружные «опухоли»

(тератомы крестцово$копчиковой области, омфалоцеле) и т. д.

Однако не менее важно правильно и квалифицированно опре$

делить дальнейшую тактику ведения беременности и родов.

Ультразвуковое исследование с целью пренатальной диагности$

ки пороков развития должно проводиться на трех уровнях.

I уровень — общее акушерское ультразвуковое исследование.

Обычно его выполняют врачи женских консультаций. Целью

исследования на этом уровне является определение нормы или

наличия отклонения от нормы.

II уровень — специализированное пренатальное ультразвуко$

вое исследование. Выполняется в медико$генетических центрах,

специализированных ультразвуковых отделениях родильных до$

мов и медицинских вузов. Цель исследования — разрешение

всех вопросов относительно наличия или отсутствия наруше$

ний развития плода, возникших при исследовании на первом

уровне.

III уровень — экспертное пренатальное ультразвуковое иссле$

дование, выполняемое для постановки окончательного диагно$

за и определения тактики дальнейшего ведения беременности.

Исследования на этом уровне выполняются с использованием
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новейших технологий и специализированных методов иссле$

дования (допплерометрия, эхокардиография, нейросонография,

инвазивные методы — амниоцентез, кордоцентез). Оценка ре$

зультатов исследования на III уровне должна проводиться сов$

местно с генетиками, детскими хирургами, неонатологами, пе$

диатрами, кардиологами и другими специалистами. В случае

выявления путем ультразвукового исследования хирургической

патологии плода решающее слово в определении дальнейшей

тактики принадлежит хирургу$неонатологу, при этом прежде

всего должен быть решен вопрос, является выявленный порок

корригируемым или нет.

К некорригируемым порокам развития относятся:

1) тяжелые пороки развития головного мозга — анэнцефалия,

микроцефалия, выраженная гидроцефалия;

2) некоторые комбинированные пороки развития сердца;

3) сросшиеся двойни с общими внутренними жизненно важны$

ми органами; спинно$мозговые грыжи больших размеров с на$

рушением функции нижних конечностей и гидроцефалией;

4) сложная комбинация пороков развития.

Выявление некорригируемых пороков развития является по$

казанием к прерыванию беременности.

При наличии у плода корригируемого порока тактика может

быть различной. Так, при наружном опухолевидном образова$

нии больших размеров необходимо родоразрешение путем пла$

нового кесарева сечения (опасность разрыва во время родов как

опухолевидного образования ребенка, так и родовых путей ма$

тери). При выявлении кишечной непроходимости ребенка сра$

зу после рождения в обязательном порядке переводят в хирур$

гический стационар не только до развития осложнений, но и до

начала клинических проявлений порока.



ГЛАВА 4. СЕПСИС НОВОРОЖДЕННЫХ

Сепсис представляет собой заболевание, в основе которого

лежит неадекватный системный воспалительный ответ организ$

ма на условно$патогенную инфекцию, приводящую к стойким

нарушениям микроциркуляции, расстройствам гемостаза и ост$

рым системным нарушениям. Высокая частота возникновения

сепсиса в неонатальном периоде обусловлена следующими фак$

торами.

1. Недостаточной сформированностью как неспецифиче$

ских барьерных механизмов, так и иммунитета и их низких ре$

зервных возможностей в период становления биоценоза по

сравнению со взрослыми и детьми более старшего возраста к мо$

менту рождения.

2. Физиологическими особенностями иммунного статуса но$

ворожденных, связанными с периодом внутриутробной жизни,

родовым стрессом и переходным периодом из условий внутри$

утробного развития к внеутробному.

3. Особенностями рождения и раннего постнатального пе$

риода жизни, которые представляют собой цепь экстремальных

воздействий (родовой стресс), каждое звено которой сопровож$

дается соответствующим профилем гормонов.

4. Индивидуальной реактивностью организма новорожден$

ного, обусловленной сроком гестации, особенностями антена$

тального периода развития, возможными дефицитами питания

матери, хронической внутриутробной гипоксией и др.

5. Отсутствием четких критериев ранней диагностики сепси$

са, септического шока у новорожденных.

Различают две группы больных сепсисом — с ранним и позд$

ним началом. Характерные сроки для рано начинающегося сеп$

сиса — 4$й и более ранние дни жизни; источником микроорга$

низмов являются родовые пути матери. Заболевание протекает

молниеносно с вовлечением многих органов и систем, наиболее
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частое проявление — пневмония. Летальность составляет 5—

20%. Время начала поздно начинающегося сепсиса — 5$й день

и позднее. Характерно осложненное течение беременности и ро$

дов. Источником микроорганизмов являются родовые пути ма$

тери, окружающая среда. Течение заболевания — медленное, про$

грессирующее с возникновением локальных очагов. Типичным

проявлением является менингит. Летальность составляет 5—10%.

Возбудителями позднего сепсиса новорожденных, в том числе

и госпитального, наиболее часто являются золотистый стафи$

лококк, эпидермальный стафилококк и энтерококк. Однако

в разных регионах при разных эпидситуациях структура возбу$

дителей неонатального сепсиса может существенно различаться.

Что касается нозокомиальных инфекций (с греч. nosokomeo —

«ухаживать за больным»), то путями их передачи могут быть ру$

ки персонала, предметы ухода, медицинский инструментарий

(интубационные трубки, аппараты для ИВЛ, катетеры и др.), ин$

фузионные растворы, донорское молоко, питьевая вода и др.

Особенно тяжело протекает синегнойная госпитальная инфек$

ция, так как это почти всегда «вторая инфекция», т. е. наслоив$

шаяся на другую, уже существующую у больного. У части детей

неонатальный сепсис возникает на фоне вирусной инфекции,

как внутриутробной, так и приобретенной.

ПРЕДРАСПОЛАГАЮЩИЕ ФАКТОРЫ

Факторы, снижающие противоинфекционные свойства ес$

тественных барьеров: острые респираторные заболевания при

смешанном инфицировании, врожденные дефекты и обширные

аллергические или другие поражения кожи (ожоги, травмати$

зация кожи в родах или при больших хирургических вмеша$

тельствах), снижение колонизационной резистентности ки$

шечника при отсутствии энтерального питания, многодневная

катетеризация пупочной и центральной вен, интубация тра$

хеи, ИВЛ. Факторы, угнетающие иммунологическую реактив$

ность новорожденного: дефекты питания беременной (дефи$

цит микронутриентов), осложненное течение беременности

и родов, приводящее к внутричерепной родовой травме, асфик$

сии; инфекционные заболевания; наследственные иммуноде$

фицитные состояния, а также наследственные аномалии обмена
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веществ. Факторы, увеличивающие риск массивной бактериаль$

ной обсемененности ребенка и риск инфицирования госпиталь$

ной флорой: бактериальный вагиноз у матери, безводный проме$

жуток более 12 ч (особенно при наличии у матери хронических

очагов инфекции в мочеполовой сфере); неблагоприятная са$

нитарно$эпидемиологическая обстановка в родильном доме или

больнице; тяжелые бактериальные инфекционные процессы

у матери в момент или после родов. Недоношенность предрас$

полагает к развитию сепсиса вследствие сочетания первых двух

групп факторов. Ребенок особенно чувствителен к инфекцион$

ным агентам в момент рождения и в первые дни жизни, что свя$

зано с избытком глюкокортикоидов в его крови, формированием

иммунологического барьера слизистых оболочек и кожи, фи$

зиологичными для этого периода голоданием и катаболической

направленностью обмена белков. Наиболее существенные ан$

те$ и интранатальные факторы высокого риска развития нео$

натального сепсиса следующие.

1. Многочисленные аборты в анамнезе.

2. Гестоз у матери, продолжавшийся более 4 недель.

3. Наличие у матери в родовых путях стрептококка группы В.

4. Клинически выявленный бактериальный вагиноз у матери.

5. Хронические очаги инфекции, прежде всего в урогениталь$

ной сфере, желудочно$кишечном тракте, аутоиммунные заболе$

вания и эндокринопатии у матери.

6. Безводный промежуток более 12 ч.

7. Клинически выраженные бактериальные инфекционные

процессы у матери непосредственно до родов и в родах, в част$

ности эндометрит после родов.

8. Рождение ребенка с очень низкой массой тела (менее 1500 г).

9. Асфиксия при рождении или другая патология, потребовав$

шая реанимационных пособий или длительного воздержания от

энтерального питания.

10. Врожденные пороки развития с повреждением кожных по$

кровов.

11. Оперативное вмешательство, особенно с обширным трав$

мированием тканей.

12. Инфекции во внутриутробном развитии.

13. Продолжительная катетеризация пупочной и централь$

ных вен.

14. Недостаточное и неполноценное питание матери во время

беременности.
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15. Наследственные иммунодефициты; смерть предыдущих

детей в семье от инфекций до 3 месяцев жизни.

16. Комбинированные пороки развития.

17. Длительные и массивные курсы антибактериальной те$

рапии у матери в последний месяц беременности.

18. Массивные и длительные курсы антибиотикотерапии у ре$

бенка. Входными воротами инфекции, приводящей к сепсису,

у новорожденных могут быть: пупочная ранка, травмированные

кожные покровы и слизистые оболочки (на местах инъекций, ка$

тетеризаций, интубаций, зондов и др.), кишечник, легкие и очень

редко — среднее ухо, мочевыводящие пути, глаза.

Источниками инфекции могут быть мать, персонал, другой

больной ребенок. Путями передачи инфекции могут быть родо$

вые пути матери, руки персонала, инструментарий, аппаратура,

а также предметы ухода. Кровь у больного сепсисом является

не только транспортной средой для бактерий, но и местом их

размножения, т. е. она утрачивает способность уничтожать мик$

робы, что связано с иммунодефицитным состоянием. Эндоток$

сины бактерий способны поражать микроциркуляторное русло

как за счет повреждения сосудистого эндотелия, так и за счет

нарушения реологических свойств крови. Чувствительность ново$

рожденных к эндотоксинам бактерий повышена из$за низкого

уровня в крови белка, связывающего эндотоксины (1/10 по

сравнению с детьми школьного возраста и взрослыми). Соглас$

но теории А. М. Уголева (1985 г.) в организм в процессе пище$

варения поступает по меньшей мере 7 энтеральных потоков

различных веществ: поток нутриентов, балластных веществ, по$

ток гормонов и других физиологически активных веществ, по$

ток бактериальных метаболитов и др. С одной стороны, поток

бактериальных метаболитов и токсинов необходим для разви$

тия иммунной системы организма, с другой — при дефиците

потока нутриентов массивность потока бактериальных токси$

нов кишечной флоры увеличивается. Именно поэтому отсут$

ствие энтерального питания является фактором риска развития

иммунодефицитного состояния и тяжелых инфекционных про$

цессов при минимальном инфицировании.

Классификация основана на времени инфицирования (ин$

транатальное, постнатальное), этиологии, входных воротах ин$

фекции, течении (молниеносное, острое, подострое), периодах

болезни (начальный, разгара, восстановительный, реабилитации),

наличии признаков полиорганной недостаточности и осложне$

ния, требующих целенаправленной терапии.
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КЛИНИКА

Клинических симптомов, характерных лишь для сепсиса, нет.

Особенно характерен внешний вид больного: быстро исто$

щаемое беспокойство, вялость или подстанывание, серо$блед$

ный цвет кожи, часто с желтизной, гнойничками, вздутый живот;

срыгивания, часто с желчью, рвота, неустойчивый стул; заострен$

ные черты «сердитого» или амимичного лица, отсутствие при$

бавки массы тела; повышение или снижение температуры тела.

Несмотря на активную антибактериальную и другую комплекс$

ную терапию, симптомы токсикоза держатся или даже нарас$

тают, умеренно увеличиваются в размерах печень и селезенка.

Чем раньше от момента рождения начинается сепсис, тем тяже$

лее он протекает. Для недоношенных детей типично подострое,

т. е. вялое, затяжное течение сепсиса, которое проявляется одыш$

кой, отсутствием сосательного рефлекса и прибавки массы тела,

снижением мышечного тонуса, вялостью. Кроме того, отмеча$

ются срыгивания, рвота, неустойчивый стул, периоды вздутия

живота, бледность или желтушность кожи, температура тела

может подниматься лишь незначительно или держаться на

нормальных цифрах. На фоне активной терапии состояние боль$

ного на какое$то время может улучшаться, и вышеперечислен$

ные симптомы могут стать менее выраженными, а часть из них

— даже исчезнуть. Однако при окончании интенсивного лече$

ния или наслоении вирусной инфекции состояние ребенка

вновь ухудшается, выявляются признаки инфекционного по$

ражения кишечника по типу некротизирующего воспаления

тонкого и толстого кишечника, воспаления легких, усилива$

ются признаки токсикоза (тошнота, рвота, головная боль),

появляются желтуха либо сероватая пятнистость кожи. Часто

за несколько часов септический процесс резко обостряется,

возникают сразу несколько гнойных очагов с поражением лег$

ких, костей, кишечника, мозга и др. Для стафилококкового се$

псиса типичны локальные гнойные поражения кожи и под$

кожной клетчатки, пупка (некротическая флегмона, омфалит

и др.), легких (пневмония), костей (остеомиелит), ушей (гной$

ный отит), глаз и т. д. с превалированием признаков острого

токсикоза, возбуждения. Менингит сопровождается лихорадкой,

возбуждением, выбуханием родничка, монотонным сильным

криком с периодическими вскрикиваниями, судорогами, запро$
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кидыванием головы, вздутием живота, рвотой, срыгиваниями,

нередко — диареей.

Остеомиелит — это воспаление костного мозга, распростра$

няющееся на компактное и губчатое вещество кости и надкост$

ницу. Чаще всего страдают бедренные и плечевые кости. В на$

стоящее время на фоне раннего начала лечения антибиотиками

остеомиелит протекает чаще вяло, подостро. Клинически бо$

лезнь проявляется ограничением подвижности конечности, за$

крепленным ее положением (переразгибание в суставе или стой$

кое сгибание), болевой реакцией при пальпации и пассивных

движениях. Припухлость участка поражения и рентгенологиче$

ские изменения появляются позже — даже на 3$й неделе.

Грамотрицательный гнойный менингит в отличие от стафило$

коккового может протекать с угнетением ЦНС (резкая вялость,

адинамия, снижение мышечного тонуса), стволовыми наруше$

ниями (приступы остановки дыхания, замедления частоты сер$

дечных сокращений, утрата сосательного рефлекса, «плавающие»

движения глазных яблок и др.) при умеренной лихорадке или

нормальной температуре тела. В начале инфекционного про$

цесса возможны кратковременные, на 2—3 ч, подъемы температу$

ры тела, а через 1—2 дня может быть склонность к снижению

температуры тела. Характерны падение массы тела, серый от$

тенок кожи, болезненный слабый крик. Одновременно могут

быть судороги, желтуха, а также поражения кишечника и лег$

ких. Может наблюдаться выбухание большого родничка, рез$

кое увеличение окружности головы, ригидность затылочных

мышц, повторяющаяся рвота. Менингиальные признаки отме$

чаются не всегда.

Синегнойный сепсис чаще формируется на фоне тяжелых пред$

шествующих заболеваний: вирусных, бактериальных, внутри$

утробных, родовой травмы, пороков развития, недоношенности.

Основными входными воротами являются легкие (у детей, дли$

тельно находившихся на ИВЛ) и места травм кожи сосудистыми

катетерами. Синегнойный сепсис характеризуется выраженны$

ми симптомами интоксикации с угнетением ЦНС, склонностью

к гипотермии (пониженной температуре тела). Характерным кли$

ническим признаком является септическое поражение кожи —

своеобразные черные пятна на коже, некрозы. При синегнойном

и протейном сепсисе от больных исходит своеобразный запах,

отличающийся от такового при других вариантах сепсиса. Воз$

можно наслоение анаэробной флоры, вызывающей образова$
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ние некротизирующего энтероколита, для которого характерны

учащение стула, водянистый его характер с зеленью и слизью,

периодическое вздутие живота, пастозность в нижних его отде$

лах, срыгивания, ухудшение общего состояния (падение мас$

сы тела, обезвоживание, вялость, отсутствующий взгляд и др.).

Затем появляются рвота желчью, отечность внизу живота и гени$

талий, постоянный метеоризм, задержка либо урежение стула,

который бывает то менее водянистым, то содержит включение

большого количества слизи, иногда с кровью. Резкое увеличе$

ние вздутия живота и возникновение после непродолжительно$

го периода усиления беспокойства признаков коллапса (одышка,

бледность кожных покровов, снижение артериального давления)

сигнализируют о перфорации кишечника (т. е. образовании де$

фекта в стенке кишечника) и необходимости рентгенографии

брюшной полости.

Клебсиеллезный сепсис обусловливается острым или даже мгно$

венным течением, но без выраженной лихорадки. Характерно

угнетение ЦНС, образование гнойных очагов в легких, кишечни$

ке и брюшной полости, которые могут формироваться и в мозго$

вых оболочках, костях, почках. Характерна желтушность кожных

покровов. Пневмония начинается обычно с гнойного бронхита,

но затем появляется обильное количество густой слизисто$гной$

ной мокроты, требующей повторных санаций трахеобронхиаль$

ного дерева. Нередко возникают множественные очаги деструк$

ции легких. Возможны нарушения сердечного ритма. Входными

воротами чаще являются места катетеризации сосудов, реже —

пупочная ранка, кишечник.

Коли#сепсис. В период разгара сепсис характеризуется по$

вышением или нестабильностью температуры тела, желтухой,

увеличением размеров печени с развитием токсического гепа$

тита, рвотой, вздутием живота, диареей. Менингит может иметь

малосимптомное течение, без признаков четких неврологиче$

ских нарушений.

ЛЕЧЕНИЕ

Больной ребенок должен быть госпитализирован в отдель$

ный бокс специализированного инфекционного отделения. Кор$
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мить ребенка с сепсисом желательно грудью или грудным све$

жесцеженным молоком. Количество кормлений увеличивают

на 1—2. Кормят детей при тяжелом состоянии из бутылочки

или через зонд. При отсутствии материнского или донорского

молока кормить целесообразно кислыми смесями, содержащи$

ми живую молочнокислую флору. Организация оптимального

ухода предусматривает обязательное участие матери в выхажива$

нии больного, поддержание положительного эмоционального

статуса, профилактику охлаждения, систематический туалет сли$

зистых оболочек и кожи, регулярное проветривание и обезза$

раживание воздуха бокса. Резко увеличивает эффективность

лечения пребывание больного в стерильных боксах. Антибак$

териальная химиотерапия — важнейшее звено лечения в начале

и разгаре септического процесса. Обычно используют максималь$

ные возрастные дозы двух антибиотиков бактерицидного действия.

Назначают их внутривенно, но иногда сочетают с назначением

внутрь (при энтеритах, энтероколитах), в полость абсцессов, при

помощи электрофореза (на грудную клетку при пневмониях, пу$

почные сосуды — при омфалите и др.). Антибиотики в максималь$

ных дозах применяют только на фоне инфузионной терапии.

Дезинтоксикационная терапия осуществляется обычно пу$

тем инфузий на фоне мочегонных средств. Разработаны новые ме$

тоды борьбы с токсикозом: плазмаферез, гемосорбция на акти$

вированных углях. Иммунокорригирующая терапия в начальный

период и период разгара — заместительная, т. е. создание пас$

сивного иммунитета — введение препаратов направленного дей$

ствия при установленном возбудителе. При стафилококковом

сепсисе переливают антистафилококковую плазму или вводят

внутримышечно антистафилококковый иммуноглобулин в те$

чение 7—10 дней подряд. В случае установления возбудителя

переливают антисинегнойную или антипротейную плазмы в те$

чение 3—5 дней ежедневно. При сепсисе, возникшем на фоне

вирусной инфекции или осложнившемся ею, положительный

эффект оказывает введение специфических иммуноглобулинов

(противогриппозного, противогерпетического и др.). Местное

лечение гнойных очагов педиатр осуществляет совместно с дет$

ским хирургом — вскрытие абсцессов, очагов остеомиелита, на$

ложение аппарата активной аспирации и др. В качестве местной

терапии при патологии легких используют аэрозоли с анти$

биотиками, при гнойных эндобронхитах — промывание анти$

септическими растворами и др. Назначают СВЧ на гнойный
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очаг, а затем — электрофорез антибиотиков. Патогенетическая

и симптоматическая терапия зависит от особенностей клини$

ческого течения сепсиса. Поддержание и коррекция нормаль$

ного микробного биоценоза — необходимый компонент тера$

пии больного сепсисом. В период применения антибиотиков

широкого спектра действия назначают внутрь препараты лакто$

и бифидобактерий. Селективная бактериальная деконтомина$

ция предполагает назначение внутрь бактериофагов — сине$

гнойного, коли$протейного, стафилококкового. Рекомендуется

оптимально приготовлять бактериофаги из микробов, выделен$

ных у больного. Разработан антистафилококковый бактерио$

фаг для внутривенного введения. В восстановительном периоде

и периоде выздоровления применяются неспецифические сти$

муляторы иммунитета. На этом этапе болезни особенно важ$

ны массаж и гимнастика, физиотерапия, прогулки, диспансер$

ное наблюдение в поликлинике. После выписки больного из

стационара он в течение 3 лет должен находиться под диспан$

серным наблюдением педиатра, невропатолога, иммунолога

и других специалистов в зависимости от характера течения бо$

лезни. Профилактические прививки проводят не ранее чем че$

рез полгода после выздоровления. Полезно также назначение

растений — адаптогенов. Важны профилактика железодефи$

цитных анемий, рахита, закаливание, массаж и гимнастика.

ПРОГНОЗ

Летальность при сепсисе в зависимости от возбудителя забо$

левания колеблется от 5 до 50%. У половины детей, выживших

после неонатального сепсиса, отмечаются различной степени

выраженности признаки энцефалопатии. Профилактика гной$

но$септических заболеваний у новорожденных начинается со

своевременного выявления и санации бактериального вагино$

за, очагов хронического воспаления (особенно в мочеполовой

сфере) у беременной женщины, предупреждения у нее острых

инфекций, с динамических наблюдений в женской консульта$

ции, создания условий для благоприятного течения беременно$

сти и ранней коррекции нарушений, предупреждения недона$

шивания беременности. Соблюдение персоналом в родильных

домах и отделениях патологии новорожденных детских боль$

124



ниц разработанных нормативов противоэпидемических меро$

приятий — важнейшее условие профилактики гнойно$септи$

ческих заболеваний у новорожденных. Прикладывание ребенка

к груди матери в течение получаса после рождения — очень важ$

ное мероприятие по снижению частоты гнойно$воспалительных

заболеваний и у новорожденного, и у роженицы. В период родов

начинается колонизация микроорганизмами кожных покро$

вов, кишечника, слизистой оболочки рта и дыхательных путей.

Очень важно совместное пребывание матери и ребенка в ро$

дильном доме. Мать должна соблюдать правила гигиены, а мед$

сестра обязана следить за этим и обучать ее рациональным пра$

вилам ухода за новорожденным.



ГЛАВА 5. РАХИТ, СПАЗМОФИЛИЯ

РАХИТ

Рахит — это заболевание детей грудного и раннего возраста,

сопровождающееся нарушением обмена веществ, в первую оче$

редь фосфорно$кальциевого, нарушением образования костей

и расстройством функций всех ведущих органов и систем, глав$

ной причиной которого является дефицит витамина D и его ак$

тивных метаболитов. Дефицит минерализации и размягчение

трубчатых костей у детей дошкольного и школьного возраста на$

зывают остемаляцией. Остеопороз представляет собой разре$

жение структуры костной ткани и ее деминерализацию, за счет

недостатка кальция в костной ткани.

Причины заболевания. Причинами и предрасполагающими

факторами к возникновению рахита являются.

1. Дефицит солнечного облучения и пребывания на свежем

воздухе, так как 90% эндогенно образующегося витамина D в ор$

ганизме синтезируется в коже под влиянием солнечного облуче$

ния. Доказано, что ежедневного пребывания на солнце в течение

1—2 ч с облучением лишь лица и кистей достаточно для под$

держания нормального уровня метаболита витамина D в крови

в течение недели.

2. Пищевые факторы: установлено увеличение частоты и тя$

жести рахита в группах детей:

1) находящихся на искусственном вскармливании неадаптиро$

ванными смесями, в которые, в частности, не добавлен ви$

тамин D;

2) длительно находящихся на молочном вскармливании с позд$

ним введением прикормов, при неполноценном питании ма$

тери;

3) получающих, главным образом, вегетарианские прикормы (ка$

ши, овощи) без достаточного количества животного белка

(желток куриного яйца, мясо, рыба, творог), масла.

3. Недоношенность, которая предрасполагает к рахиту. Это

обусловлено тем, что наиболее интенсивное поступление каль$
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ция и фосфора от матери к плоду происходит в последние меся$

цы беременности, и ребенок менее 30 недель гестации уже при

рождении имеет остеопению — снижение массы костной ткани.

В то же время при более быстрых темпах роста, чем у доношен$

ных детей, недоношенным требуются большие количества каль$

ция и фосфора в пище. Также следует отметить, что нерацио$

нальные питание и режим жизни беременной могут привести

к меньшим запасам витамина D, кальция и фосфора при рож$

дении и у доношенного ребенка.

4. Синдром мальабсорбции, например, при целиакии, при

котором нарушается всасывание питательных веществ в ки$

шечнике. Недостаточная активность лактазы также способ$

ствует нарушению утилизации пищевых ингредиентов.

5. Хронические заболевания печени и почек, которые при$

водят к снижению интенсивности образования активных форм

витамина D.

6. Экологические факторы. Избыток в почве, а значит, и в во$

де, продуктах питания стронция, свинца, цинка и других метал$

лов приводит к частичному замещению ими кальция в костях

и способствует развитию рахита.

7. Наследственные аномалии обмена витамина D и кальцие$

во$фосфорного обмена.

8. Наследственные аномалии обмена веществ (цистинурия,

тирозинемия и др.).

9. Полигиповитаминозы.

10. Хронические инфекционные процессы.

11. Недостаточная двигательная активность вследствие пери$

натальных повреждений нервной системы или отсутствия в семье

элементов физического воспитания (массаж, гимнастика и др.).

Механизмы развития заболевания. Дефицит витамина D при$

водит к уменьшению синтеза кальцийсвязывающего белка, ко$

торый обеспечивает транспорт ионов кальция через кишечную

стенку. Снижение уровня кальция в крови активизирует деятель$

ность околощитовидных желез и вызывает гиперпродукцию

паратгормона, действие которого направлено на поддержание

постоянного уровня кальция в крови. При этом паратгормон мо$

билизует выведение неорганического кальция из костей, сни$

жая одновременно реабсорбцию фосфора в почках. Нарушаются

окислительные процессы, кроме того, происходит вымывание со$

лей из образовавшейся костной ткани. Кости становятся мяг$

кими, легко деформируются. В зонах роста происходит разрас$
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тание неполноценной остеоидной ткани. Развивающийся ацидоз

вызывает функциональные нарушения ЦНС и внутренних ор$

ганов. Снижается иммунологическая защита, что способствует

частым заболеваниям, более затяжному их течению. Принята

следующая классификация:

1) по периоду болезни (начальный, разгара, репарации, остаточ$

ных явлений);

2) по тяжести процесса (легкая, средней тяжести и тяжелая);

3) по характеру течения (острое, подострое, рецидивирующее).

Клиника. Первые симптомы появляются чаще всего на 2—3 ме$

сяце жизни. У ребенка возникают беспокойство, пугливость, раз$

дражительность, капризы, снижается аппетит, нарушается сон

(становится поверхностным), отмечается вздрагивание при гром$

ком звуке, внезапной вспышке света. Усиливается потливость,

главным образом во сне и при кормлении, наиболее сильно по$

теет волосистая часть головы. Пот имеет неприятный кислый

запах, раздражает кожу, вызывая зуд. Ребенок постоянно трет

голову о подушку, в результате чего появляется облысение затыл$

ка. Рентгенологические изменения костей обычно отсутствуют.

Могут выявляться мышечная гипотония, запоры, небольшая по$

датливость краев большого родничка. Начальный период рахи$

та длится от 1,5 недели до 1 месяца, далее нелеченный рахит пе$

реходит в следующий период болезни — период разгара. В этот

период имеются отчетливые изменения со стороны скелета и при$

знаки нарушения функций внутренних органов. К мягкости и по$

датливости краев родничка и швов присоединяется размягчение

плоских костей черепа — краниотабес. Затылок уплощается, го$

лова становится асимметричной. Происходит деформация груд$

ной клетки. За счет усиленного образования остеоидной ткани

появляется утолщение на границе костной и хрящевой части ре$

бер — так называемые рахитические «четки»; усиливается кри$

визна ключиц; грудная клетка с боков сдавливается. Передняя

часть грудной клетки вместе с грудиной несколько выпячивается

вперед, возникает «куриная», или «килевидная», грудь. На уров$

не прикрепления диафрагмы появляется западение — гаррисо$

нова борозда. Увеличивается кривизна спины (рахитический

кифоз). К более поздним изменениям относятся деформации

длинных костей. В результате деформации эпифизов образуются

утолщения — «рахитические браслеты», особенно выраженные

в области предплечий и голеней. Утолщаются также фаланги

пальцев, возникают так называемые «нити жемчуга». Чаще все$

го ноги искривляются О$образно, реже — Х$образно, одновре$
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менно и плоскостопие. Большой родничок закрывается только

в возрасте 1,5—2 лет и позже. Прорезывание зубов происхо$

дит с опозданием, идет непоследовательно, нарушается прикус.

Очень часто бывают дефекты эмали и кариес молочных, а затем

и постоянных зубов. Характерными для рахита являются также

мышечная гипотония и слабость связочного аппарата. Больные

дети в положении на спине легко притягивают ногу к голове, да$

же кладут стопу на плечо (симптом «перочинного ножа»). Вслед$

ствие дряблости мышц брюшной стенки формируется так назы$

ваемый «лягушачий живот»; почти всегда имеется расхождение

мышц живота. При тяжелом течении рахита могут быть дефор$

мации таза, ведущие к уменьшению его размеров — плоский ра$

хитический таз. Затормаживается формирование статических

и динамических функций, дети позже других поднимают голо$

ву, садятся, встают и ходят. При рахите тяжелой степени возни$

кают расстройства деятельности печени, желудочно$кишечно$

го тракта, белкового, жирового обменов, наблюдается недостаток

витаминов группы В, а также витаминов А, С, Е, меди, цинка,

магния. Деформация грудной клетки и гипотония дыхательных

мышц приводят к нарушению легочной вентиляции, вследствие

чего больные рахитом предрасположены к воспалению легких.

Из других отклонений от нормы следует отметить увеличение

лимфатических узлов, селезенки.

В период выздоровления у ребенка наблюдается уменьшение

признаков рахита (расстройства нервной системы, мягкость

костей, снижение тонуса мышц, анемия и др.), восстанавли$

вается концентрация фосфора в крови. Период остаточных при$

знаков диагностируют спустя 2—3 года, когда нет ни признаков

активного рахита, ни лабораторных отклонений от нормы пока$

зателей минерального обмена, хотя остаются последствия пере$

несенного рахита в виде деформаций костей грудной клетки,

мышечной гипотонии.

Рахит у глубоко недоношенных детей
Предрасполагающими факторами, кроме низкой массы те$

ла, являются: неблагоприятные условия внутриутробного разви$

тия, приводящие к дефициту массы тела, недостаточная мине$

рализация костной ткани на момент рождения.

Клиника. Признаки: краниотабес, размягчение костей чере$

па и его деформации, умеренно выраженные рахитические «чет$

ки», переломы ребер.

Диагностика. Главную роль играет тщательно собранный

анамнез и внимательный осмотр ребенка. Для диагностики пе$
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риода и течения рахита выявляют в крови уровень кальция, фос$

фора, активность щелочной фосфатазы, делают рентгенограм$

му запястья определяют экскрецию кальция и фосфора с мочой.

Соотношение между уровнями кальция и фосфора в сыворотке

крови в норме равно 2 : 1, в период разгара рахита повышает$

ся до 3 : 1—4 : 1. При рахите имеются характерные изменения

на рентгенограмме костей. Диагноз рахита легкой степени (I)

ставят на основании наличия изменений, характерных для на$

чального периода рахита. Рахит средней степени тяжести (II)

обусловливается средневыраженными изменениями костной

системы и внутренних органов. Рахит III степени (тяжелый) вы$

являют при обнаружении у ребенка выраженных нарушений

костной структуры, тяжелых патологий нервной системы и внут$

ренних органов, тяжелой анемии, которые тормозят физическое

и психомоторное развитие. Острое течение рахита определяет$

ся наличием неврологических симптомов, симптомами размяг$

чения костной ткани, чаще наблюдается у недоношенных детей

и детей первого полугодия жизни. При подостром течении вы$

ражены признаки остеоидной гиперплазии (избыточного обра$

зования остеоида). Развитие заболевания идет медленно, чаще

наблюдается у детей второго полугодия жизни (при рахите че$

реп поражается в первые 3 месяца жизни, деформация грудной

клетки возникает, как правило, в 3—6 месяцев, а деформация

нижних конечностей, возникает в возрасте, когда ребенок на$

чинает стоять и ходить). Рецидивирующее (волнообразное) те$

чение характеризуется чередованием периодов улучшения

и обострения процесса.

Лечение. Необходимо комплексное лечение рахита. Различают

неспецифическое и специфическое лечение, включающее УФО

и введение препаратов витамина D. Большое значение имеют

рациональное питание (преобладание в пище продуктов, бога$

тых витаминами, минеральными веществами, в частности каль$

цием), достаточное пребывание на свежем воздухе, массаж и гим$

настика. Специфическое лечение рахита проводят препаратами

витамина D. В начальном периоде рахита у доношенного ребен$

ка, находящегося в благоприятных условиях быта и питания, в ка$

честве специфического лечения достаточно назначить цитрат$

ную смесь и водный раствор витамина D
2
. После достижения

терапевтического эффекта лечебную дозу витамина D заменяют

профилактической, которую ребенок получает ежедневно в те$

чение первых двух лет. Лечение витамином D проводится под

контролем пробы Сулковича (исследование мочи на содержание
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кальция). Лечение витамином D в некоторых случаях сочетают

с применением препаратов кальция и фосфора (глицерофосфат

и глюконат кальция, фитин), назначением витаминов группы В,

С, цитратной смеси или сока лимона. Важной частью лечения

являются лечебная гимнастика, массаж, солевые и хвойные

ванны, которые нормализуют деятельность нервной системы,

стимулируют обменные процессы в костях и мышцах. Профи$

лактика рахита должна проводиться еще до рождения ребенка

(антенатальная профилактика). Неспецифическая профилак$

тика в этот период состоит в следовании режиму дня с доста$

точным пребыванием на свежем воздухе и двигательной актив$

ностью, сбалансированной диете, предупреждении и лечении

заболеваний, гестозов и невынашивания беременности. Пища

беременной женщины должна быть полноценной в отношении

количества килокалорий, белков, жиров и углеводов, минераль$

ных солей и витаминов. Специфическую профилактику целесо$

образно проводить в последние 3—4 месяца беременности. Су$

точная потребность беременной в витамине Д составляет 400 МЕ.

Витамин D не рекомендуется назначать при возрасте матери

старше 35 лет, а также при заболевании сердечно$сосудистой

системы. Это может способствовать избыточному отложению

кальция в плаценте и привести к внутриутробной гипоксии пло$

да, преждевременному закрытию родничка у ребенка, способ$

ствовать развитию у матери атеросклероза. Постнатальная про$

филактика рахита начинается с первых дней жизни: естественное

вскармливание со своевременной его коррекцией, правильная

организация смешанного и искусственного вскармливания при

недостаточном количестве или отсутствии грудного молока у ма$

тери, прогулки, ежедневный массаж и гимнастика, закаливание.

Специфическую профилактику рахита начинают с 3$недельного

возраста (у недоношенных — с 10—14 дня жизни), назначают ви$

тамин D по 500 МЕ в день в течение первых двух лет жизни

(осенний, зимний и весенний периоды) в сочетании с назначе$

нием витаминов С, В
1

и В
2
, В

5
на 2 недели в месяц. Назначение

витамина D чередуется с курсом УФО (15—20 сеансов 2 раза

в год). После этого делается перерыв на 3—4 недели.

СПАЗМОФИЛИЯ

Спазмофилия (тетания) — это заболевание патогенетически

связанное с рахитом, характеризующееся наклонностью ребен$
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ка первых 6—18 месяцев к судорогам и спастическим состоя$

ниям, а также к другим проявлениям повышенной нервно$мы$

шечной возбудимости. Заболевание развивается в результа$

те приема больших доз витамина D или ранней весной, когда

при повышенной инсоляции происходит гиперпродукция вита$

мина D в коже. Большие дозы витамина D подавляют функ$

цию паращитовидных желез, стимулируют всасывание солей

кальция и фосфора в кишечнике и их реабсорбцию в почечных

канальцах, в результате чего повышается щелочной резерв кро$

ви, развивается алкалоз. Кальций начинает усиленно откла$

дываться в костях, что приводит к уменьшению уровня каль$

ция в крови и повышению нервно$мышечной возбудимости,

возникают судороги. Заболевание чаще всего отмечается вес$

ной в периоде выздоровления от рахита.

Клиника. Следует выделять скрытую (латентную) и явную спаз$

мофилию, отличающиеся друг от друга степенью выраженно$

сти одного и того же патологического процесса. При скрытой

форме внешне дети выглядят практически здоровыми, иногда из$

быточно упитанными, психомоторное развитие — в пределах

нормы. Диагностировать у ребенка скрытую спазмофилию можно

с помощью признаков гипервозбудимости: беспокойства, вздра$

гиваний, гиперестезии. Наиболее частыми симптомами являют$

ся: симптом Хвостека — при легком поколачивании щеки меж$

ду скуловой дугой и углом рта на соответствующей стороне

происходит сокращение мимической мускулатуры в области рта,

носа, нижнего, а иногда и верхнего века; симптом Труссо —

при сдавливании плеча эластическим жгутом в течение 3 мин

(происходит сдавление сосудисто$нервного пучка) кисть судо$

рожно сокращается, принимая положение «руки акушера»; симп$

том Люста — поколачивание перкуссионным молоточком ниже

головки малоберцовой кости вызывает быстрое отведение и по$

дошвенное сгибание стопы; симптом Маслова — при легком уко$

ле кожи ребенка со спазмофилией отмечается остановка дыха$

ния на высоте вдоха, у здорового ребенка такое раздражение

вызывает учащение и углубление дыхательных движений. Скры$

тая спазмофилия встречается часто, а под влиянием провоци$

рующих факторов (плач, высокая температура, инфекционное

заболевание, рвота, испуг) может переходить в явную спазмо$

филию. Явная спазмофилия проявляется в виде ларингоспаз$

ма, карпопедального спазма и эклампсии, иногда сочетающих$

ся между собой.
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Ларингоспазм. Ларингоспазм — спазм голосовой щели, воз$

никающий внезапно при плаче или испуге. Он проявляется звуч$

ным или хриплым вдохом при плаче и крике и остановкой ды$

хания на несколько секунд, при этом отмечаются испуганное

выражение лица, цианоз, холодный пот, возможна потеря созна$

ния и присоединение судорог. Приступ заканчивается глубоким

звучным вдохом, дыхание постепенно восстанавливается и ребе$

нок засыпает, при этом зачастую появляется отек тыла кистей.

Обычно приступ ларингоспазма продолжается от нескольких се$

кунд до 1—2 мин и повторяется по несколько раз в день. При наи$

более тяжелых случаях возможна смерть в результате внезапной

остановки сердца (тетания сердца). Карпопедальный спазм пред$

ставляет собой спазм мышц кисти и стопы, принимающих ха$

рактерное положение (кисть имеет положение «руки акушера»,

стопа — положение резкого подошвенного сгибания). Такое со$

стояние кистей и стоп может быть кратковременным, но мо$

жет сохраняться долго, в течение нескольких часов и даже дней.

При длительном спазме на тыльной поверхности кистей и стоп

появляется отечность. Нередко возникает спазм круговых мышц

рта, губы принимают положение «рыбьего рта». В редких слу$

чаях возможны тонические судороги дыхательной мускулатуры,

гладкой мускулатуры мочевого пузыря, кишечника, бронхо$

спазмы. В наиболее тяжелых случаях наблюдаются приступы

эклампсии — клонико$тонические судороги, протекающие с по$

терей сознания. Они возникают вслед за кратковременными

тоническими судорогами. В легких случаях приступ проявляет$

ся внезапным побледнением лица, оцепенением, подергиванием

мимической мускулатуры. Тяжелый приступ также начинается

с подергивания мышц лица, далее судороги распространяются

на шею, конечности, охватывая все большие мышечные груп$

пы, в том числе и дыхательную мускулатуру. Дыхание становит$

ся прерывистым, всхлипывающим, появляется цианоз. С са$

мого начала приступа ребенок теряет сознание, происходит

непроизвольное отхождение мочи и газов. Продолжительность

приступа — от нескольких секунд до 20—30 мин, судороги посте$

пенно затихают, и больной засыпает. Иногда приступы следуют

один за другим. Во время приступа может произойти остановка

дыхания и сердца. Эклампсия чаще наблюдается у детей 1$го

года жизни.

Диагностика. Важно учитывать возраст ребенка (4—18 меся$

цев), наличие клинических, биохимических (гипокальциемия
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в сочетании с гиперфосфатемией, алкалозом в крови) и рент$

генологических данных, свидетельствующих о рахите, время го$

да, указание на неправильное вскармливание. Типичный при$

ступ ларингоспазма почти всегда позволяет считать диагноз

бесспорным.

Лечение. При ларингоспазме создают преобладающий очаг

возбуждения в мозге с помощью стимулирования слизистой обо$

лочки носа (дуют в нос, щекочут, дают нюхать раствор аммиака),

кожи (укол, похлопывание и обливание лица холодной водой),

вестибулярного аппарата («встряхивание» ребенка), меняют поло$

жение тела. В случае тяжелого приступа может быть необходима

искусственная вентиляция легких. При проявлениях спазмофи$

лии ребенку назначают обильное питье в виде слабого чая, ягод$

ных и фруктовых соков. Обязательно применяются препараты

кальция (глюконат кальция, 10%$ный раствор кальция хлори$

да). Кальциевую терапию и ограничение коровьего молока

нужно продолжать до полной ликвидации признаков латентной

спазмофилии. Спустя 3—4 дня после судорог проводят проти$

ворахитическое лечение. Все неприятные для ребенка процеду$

ры (осмотр зева, уколы и др.), которые могут вызвать тяжелый

приступ ларингоспазма, надо максимально ограничивать и вы$

полнять крайне осторожно. Прогноз благоприятный. Очень ред$

ко тяжелый приступ ларингоспазма (при отсутствии неотложной

помощи) заканчивается летально.



ГЛАВА 6. АНОМАЛИИ КОНСТИТУЦИИ

Аномалии конституции (диатезы) представляют собой пред$

расположенность к необычным, неадекватным реакциям орга$

низма ребенка на ряд внешнесредовых раздражителей, которые

у большинства других детей не вызывают особых отклонений.

Диатез — не заболевание, а предрасположение, которое при

определенных условиях внешней среды может трансформиро$

ваться в болезнь. В отечественной педиатрии описываются сле$

дующие формы диатезов:

1) экссудативно$катаральный;

2) лимфатико$гипопластический;

3) нервно$артритический.

ЭКССУДАТИВНО=КАТАРАЛЬНЫЙ ДИАТЕЗ

Экссудативно$катаральный диатез — это способность на$

следственно обусловленных врожденных и приобретенных

свойств организма отвечать повышенной реакцией кожи и сли$

зистых оболочек на отдельные внешние раздражители. Экссуда$

тивно$катаральный диатез обусловлен генетическими факторами

(генетическая отягощенность — у 70—80% детей), возрастными

особенностями ферментной системы пищеварительного тракта

и иммунологической защиты, а также воздействием окружаю$

щей среды. Факторами риска являются неблагоприятные усло$

вия внутриутробного развития, гипоксия плода, перинатальное

поражение ЦНС, инфекционные заболевания, массивная ме$

дикаментозная терапия, характер вскармливания. К факторам

риска экссудативно$катарального диатеза у ребенка относят

дисбактериозы и болезни желудочно$кишечного тракта у матери

во время беременности, гестозы, медикаментозная терапия во

время беременности, особенности питания будущей мамы, а так$

же ранний перевод ребенка на искусственное вскармливание.

Зачастую у родителей (или одного из них) в детстве также бы$
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ли проявления экссудативно$катарального диатеза. Факторами,

способствующими клиническому проявлению диатеза, являются,

как правило, пищевые белки коровьего молока, а также яйца,

цитрусовые, земляника, клубника, манная и другие каши. Яйца,

клубника, земляника, лимоны, бананы, шоколад и рыба содер$

жат либераторы эндогенного гистамина. У детей, находящих$

ся на естественном вскармливании, экссудативно$катаральный

диатез может проявиться при употреблении этих продуктов ма$

терью.

Клиника. С первого месяца жизни для таких детей типичны

стойкие опрелости, сухость и бледность кожи, гнейс на воло$

систой части головы — усиленное образование себорейных че$

шуек, шелушение; молочный струп — покраснение, шелуше$

ние на коже щек, увеличивающиеся на улице при холодной

погоде, строфулюс — зудящие узелки с серозным содержимым;

избыточное нарастание массы тела. Для детей с экссудативно$

катаральным диатезом характерны затяжные конъюнктивиты,

блефариты, риниты, катары дыхательных путей с обструктивным

синдромом, анемия, неустойчивый стул. Повышенная рани$

мость слизистых оболочек выражается в усиленном и неравно$

мерном слущивании эпителия языка («географический язык»),

изменении слизистой оболочки полости рта (стоматит). Гипер$

плазия лимфоидной ткани также является клиническим проявле$

нием экссудативно$катарального диатеза. Увеличиваются аденои$

ды и миндалины, лимфатические узлы, реже — печень и селезенка.

Течение экссудативно$катарального диатеза — волнообразное, об$

острения связаны, как правило, с диетическими погрешностями

(в том числе матери, если ребенок — на грудном вскармливании),

но могут быть обусловлены метеорологическими факторами, со$

путствующими заболеваниями. В конце второго года жизни

проявления экссудативно$катарального диатеза обычно исче$

зают, но у 15—25% детей в дальнейшем могут развиваться эк$

зема, нейродермит, бронхиальная астма и другие аллергические

заболевания. У детей с экссудативно$катаральным диатезом,

имеющих одновременно рецидивирующие инфекции, возмож$

ны наследственные дефекты иммунитета; у имеющих тяжелые

неинфекционные кишечные расстройства — экссудативная эн$

теропатия, недостаточность дисахаридаз кишечника.

Лечение. Лечение начинают с налаживания рационального

питания. Для детей первого года жизни оптимальным является

грудное вскармливание. Детям с избыточной массой тела необ$

ходимо ограничить калорийность питания за счет легкоусвояе$

136



мых углеводов (каш, киселей, сахара), поскольку избыточное ко$

личество углеводов в рационе усиливает экссудативно$катаральные

изменения кожи. В период обострения заболевания сахар жела$

тельно заменить ксилитом или сорбитом. Часть жира пищи (око$

ло 30%) у детей старше года следует вводить за счет растительных

жиров, богатых ненасыщенными жирными кислотами. Детям

с экссудативно$катаральным диатезом рекомендуется допол$

нительное введение солей калия, ограничение поваренной соли

и жидкости. Из диеты матери, кормящей грудью, исключаются

пищевые аллергены: яйца, клубника, земляника, цитрусовые,

шоколад, крепкий чай, кофе; экстрактивные вещества — ост$

рые приправы, какао, пряности, а также продукты, содержащие

консерванты, красители, пищевые добавки. Детей, находящих$

ся на смешанном и искусственном вскармливании, в случае

упорного течения диатеза, особенно при доказанной аллергии

к коровьему молоку, переводят на вскармливание смесями на

основе сои или высокогидролизированных белков. Каши и овощ$

ные пюре следует готовить не на молоке, а на овощном отваре.

Вместо молока лучше давать кефир, биолакт, бифидок и другие

кисломолочные продукты. Первый прикорм в виде овощного

пюре детям с экссудативно$катаральным диатезом, находящим$

ся на искусственном вскармливании, следует вводить раньше,

в 4,5—5 месяцев. При этом лучше назначать овощное пюре, в ко$

тором преобладают щелочные валентности, а не кашу. Прикорм

детям с проявлениями экссудативно$катарального диатеза, на$

ходящимся на естественном вскармливании, рекомендуется вво$

дить позже, чем здоровым. Каши дают с 6—6,5 месяца, предпоч$

тение отдают гречневой, пшенной, перловой, рисовой крупам;

исключаются овсяная и манная каши. У многих детей кожные

проявления диатеза уменьшаются при замене сахара, добавляе$

мого в пищу, фруктозой в соотношении 1,0 : 0,3, так как фрукто$

за слаще. Важным этапом лечения детей с экссудативно$катараль$

ным диатезом является выявление и коррекция дисбактериоза.

Положительный эффект оказывают десятидневные курсы лак$

тобактерина и бифидумбактерина. Лечение экссудативно$ката$

рального диатеза предусматривает применение витаминов (В
6
,

А, В
5
, В

15
, Е), адаптогенов (дибазол, пентоксил). Гипервитами$

нозы С, В
4
, В

12
способствуют поддержанию экссудативных по$

ражений кожи. Применяют также курсы антигистаминных пре$

паратов (супрастин, тавегил, перитол и др.), чередуя средства. 

Профилактические прививки детям с экссудативно$катараль$

ным диатезом проводят в обычные сроки, но на фоне предва$
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рительной подготовки (антигистаминные препараты 5 дней до

и 5 дней после прививки, витамины группы В в течение 1—2$х

недель до и 3—4$х недель после вакцинации). Профилактика

должна быть комплексной и начинаться антенатально (до ро$

дов) — исключаются в питании беременной женщины из «ал$

лергической семьи» облигатные аллергены, лекарства, часто вы$

зывающие аллергические реакции. При отсутствии дородовой

диетической профилактики, грудного вскармливания и рацио$

нальной диеты, режимных ограничений в первые месяцы жизни

у ребенка имеется более высокая вероятность развития аллер$

гических заболеваний и прежде всего — экземы и нейродерми$

та, бронхиальной астмы. Дома следует создать гипоаллергенную

обстановку: влажная уборка проводится не реже 2 раз в сутки,

нежелательны домашние животные, рыбы в аквариуме, цветы;

недопустимы ковры, книги в незакрывающихся полках, шкафах,

пуховые и перьевые подушки, матрацы и одеяла, аллергизирую$

щий эффект может оказывать стирка белья с синтетическими

моющими средствами. При любых заболеваниях следует при$

менять минимальный набор медикаментов, исключая лекар$

ственные облигатные аллергены (пенициллин, биопрепараты).

Показаны также раннее выявление и активная санация очагов

хронической инфекции, своевременная терапия дискинезии

желчных путей, рахита, анемий, гельминтозов, дисбактериоза.

ЛИМФАТИКО=ГИПОПЛАСТИЧЕСКИЙ
ДИАТЕЗ

Лимфатико$гипопластический диатез представляет собой

совокупность наследственно обусловленных врожденных и при$

обретенных морфофункциональных особенностей детского ор$

ганизма, предопределяющих возможность развития гипертро$

фии вилочковой железы и лимфатического аппарата у детей,

гипоплазии надпочечников, щитовидной и паращитовидных же$

лез, элементов сердечно$сосудистой системы и некоторых

других органов и систем.

Считается, что основную роль в формировании лимфатико$

гипопластического диатеза играют факторы внешней среды, дей$

ствующие как внутриутробно (токсикозы беременных, забо$

левания матери, способствующие повышению проницаемости
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плаценты и сенсибилизации плода, инфекционные заболевания

матери во второй половине беременности), так и перинатально

(гипоксия, родовая травма, инфекции), внеутробно (длительные

инфекционно$токсические заболевания, нерациональное искус$

ственное вскармливание с избытком белков или углеводов). Лим$

фатико$гипопластический диатез встречается чаще у детей из

семей с аллергической предрасположенностью.

Клиника. Дети с лимфатико$гипопластическим диатезом — вя$

лые, бледные, апатичные, быстро утомляются и плохо перено$

сят длительные и сильные раздражения. Для таких детей харак$

терна избыточная масса тела, тургор тканей и мышц снижены,

кожа дряблая. Подкожно$жировая клетчатка развита избыточ$

но, распределена неправильно (больше — на животе и бедрах).

Для лимфатико$гипопластического диатеза характерна диффуз$

ная гиперплазия лимфоидной ткани: склонность к увеличению

лимфатических узлов, вилочковой железы, миндалин, отмечается

разрастание аденоидной ткани. Вилочковая железа может дости$

гать значительных размеров, вызывая осиплость голоса, шум$

ное дыхание, запрокидывание головы во время сна, расстройства

дыхания, астматические состояния, приступы асфиксии, судоро$

ги. Такие дети относятся к часто болеющим. Нередко выяв$

ляются кожные изменения, склонность к частым и затяжным

респираторным инфекциям, протекающим с нейротоксикозом

и нарушением микроциркуляции. Максимально выраженные

проявления лимфатико$гипопластического диатеза развиваются

обычно в возрасте до 3—6 лет. В дальнейшем проявления диа$

теза постепенно сглаживаются или исчезают вовсе, хотя у детей

возможна задержка полового развития. Следует помнить, что у де$

тей с лимфатико$гипопластическим диатезом имеется повышен$

ный риск развития синдрома внезапной смерти, инфекционно$

зависимой бронхиальной астмы и аутоиммунных заболеваний.

Лечение. Основное значение имеют соблюдение режима дня,

достаточное пребывание на свежем воздухе, закаливание, мас$

саж и гимнастика. В пище детей необходимо ограничивать ко$

ровье молоко и легкоусвояемые углеводы (кисель, каши, сахар).

Коровье молоко лучше заменить на кисломолочные продукты.

Прикормы применяют овощные, фруктовые. Периодически

детям назначают препараты кальция, бифидумбактерин, би$

фикол. Аденоидные разрастания целесообразно удалять хирур$

гически только при полном отсутствии носового дыхания или

при частых рецидивах воспаления органов дыхания. Профи$
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лактические прививки детям с лимфатико$гипопластическим

диатезом делают в обычные сроки.

Профилактика. Важным звеном профилактики является ра$

циональное питание беременной и правильное вскармливание

ребенка соответственно возрасту. Следует избегать односторон$

него вскармливания с преобладанием того или иного продукта

в рационе, перекорма. Большое значение имеют соблюдение ре$

жима дня, прогулки, закаливание, массаж и гимнастика.

НЕРВНО=АРТРИТИЧЕСКИЙ ДИАТЕЗ

Нервно$артритический диатез представляет собой совокуп$

ность наследственно обусловленных врожденных и приобретен$

ных морфофункциональных особенностей организма, характе$

ризующихся нарушением пуринового обмена или параллельно

возникающим нарушением функционирования органов и систем

(надпочечников, печени, ЦНС и др.). Нервно$артритический

диатез характеризуется повышенной нервной возбудимостью,

расстройствами питания, склонностью к кетоацидозу, а в даль$

нейшем — предрасположенностью к развитию ожирения, моче$

каменной болезни, нефрита, атеросклероза, сахарного диабета

второго типа, подагры и обменных артритов. В формировании

нервно$артритического диатеза важную роль играет, с одной сто$

роны, наследование патологических свойств обмена веществ,

с другой — питание, режим и среда. В семьях детей, склонных

к нервно$артритическому диатезу, отмечаются проявления бо$

лезни обмена веществ в виде подагры, тучности, моче$ и желчно$

каменной болезни, атеросклероза, сахарного диабета, а также

неврастении, мигрени, ишемической болезни сердца, гипертони$

ческой болезни. Ведущее значение в развитии нервно$артрити$

ческого диатеза имеет накопление в крови пуринов и конечного

продукта их окисления — мочевой кислоты, что приводит к раз$

дражению ЦНС. Повышение уровня мочевой кислоты в крови

является самым характерным лабораторным тестом.

Клиника. Зависит от возраста ребенка и представлена невра$

стеническим, обменным, спастическим, кожным синдромами.

Развернутая клиническая картина нервно$артритического диа$

теза свойственна детям школьного возраста (7—12 лет). Невра$

стенический синдром является наиболее характерным для де$

тей с нервно$артритическим диатезом. Уже в грудном возрасте
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у ребенка отмечается повышенная нервная возбудимость, де$

ти беспокойны, крикливы, мало и плохо спят, пугливы. Психи$

ческое развитие таких детей опережает возрастные нормы: они

любознательны, легко запоминают и воспринимают новую ин$

формацию, рано начинают читать. Как правило, этих детей от$

носят к сильно неуравновешенному, повышенно возбудимому

типу нервной системы. Нередко отмечаются ночные страхи, ти$

ки, эмоциональная лабильность, повышенная чувствительность

к запахам, привычные рвоты, энурез. Большинство детей с нерв$

но$артритическим диатезом имеет низкую массу тела. Иногда,

чаще девочки, быстро полнеют в пубертатном возрасте. Стул,

как правило, обильный, несмотря на плохой аппетит. Синдром

обменных нарушений выражается в приходящих внезапно или

после короткого недомогания (возбуждение, тошнота, запор),

неукротимой рвоте, схваткообразных болей внизу живота, за$

пахе ацетона изо рта. Это состояние называется ацетонемиче$

ским кризом. Провоцирующими факторами могут быть стрес$

сы, заболевания, злоупотребление мясной и жирной пищей при

недостаточном количестве углеводов, потребление шоколада,

какао, кофе. В этот период в крови повышается уровень кето$

новых тел, аммиака, мочевой кислоты, развивается гипоглике$

мия. Рвота обычно прекращается так же внезапно, как и нача$

лась. Типичные подагрические приступы в детском возрасте не

характерны, однако многие дети жалуются на периодически

возникающие кратковременные боли в суставах. Спастический

синдром проявляется бронхоспазмом, склонностью к гипертонии,

кардиалгиям, почечным, печеночным, кишечным коликам, за$

порам.

Лечение. Основным методом лечения являются рациональ$

ный режим и диета. Детей нужно оберегать от чрезмерных пси$

хических нагрузок, сократить время просмотра телевизора.

Положительный эффект создается закаливанием, утренней гим$

настикой, прогулками. В диете должны преобладать молочные

продукты, овощи, фрукты, ржаная мука, крупы (овсяная, греч$

невая, перловая, пшено и др.). Ограничивают мясо, птицу, реч$

ную рыбу (особенно жареную, копченую), бульоны, жиры (кро$

ме растительных). Исключают мясо молодых животных (цыплята,

телятина), крепкие рыбные и мясные бульоны, субпродукты (пе$

чень, почки, мозги), колбасные изделия, грибы (шампиньоны,

белые), некоторые овощи и зелень (шпинат, щавель, спаржа,

ревень, цветная капуста, петрушка, бобовые, зеленый горошек),
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а также шоколад, кофе, крепкий чай. Детей с нервно$артрити$

ческим диатезом не следует кормить насильно, но надо избегать

длительных перерывов в еде. Рекомендуется обогащение пи$

щи солями калия, увеличение количества вводимой жидкости

(щелочные минеральные воды, клюквенные, брусничные, обле$

пиховые отвары и морсы). При снижении аппетита показано на$

значение желудочного сока, абомина или других препаратов,

улучшающих аппетит (витамины В
6
, В

1
, коболамин, оротат ка$

лия). Полезна фитотерапия (настои корня валерианы, травы

пустырника и др.). При появлении симптомов ацетонемическо$

го криза назначают каждые 10—15 мин питье в виде раствора

глюкозы, сладкого чая, свежеприготовленного фруктового со$

ка, щелочной минеральной воды или 0,5—1%$ного раствора

натрия гидрокарбоната. Для улучшения выведения кетоновых

тел из кишечника обязательно делают очистительную клизму.

Кормить ребенка следует по его желанию, преимущественно

пищей, содержащей легкоусвояемые углеводы и с минималь$

ным количеством жира (жидкая манная каша, картофельное

или овощное пюре, бананы, кефир, молоко). Ребенка с присту$

пом ацетонемической рвоты необходимо госпитализировать.

Лечение направлено на борьбу с ацидозом, обезвоживанием

и усилением выведения кетоновых тел. С этой целью показано

внутривенное введение 5—10%$ной глюкозы, 0,9%$ного раство$

ра натрия хлорида, 4%$ного раствора натрия гидрокарбоната,

кокарбоксилазы, аскорбиновой кислоты. Также назначаются

пантотенат кальция, оротат калия, панангин, витамины груп$

пы В. Для устранения повышенной возбудимости используют

препараты валерианы, брома. Профилактика включает соблю$

дение ребенком режима дня, рациональное питание, оберега$

ние его от чрезмерных психических нагрузок. Надо сказать, что

неврастенические расстройства — не только провокатор прояв$

ления нервно$артритического диатеза, но и одно из его отда$

ленных последствий (как и подагра, мочекаменная болезнь,

ожирение).



ГЛАВА 7. ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ

ЗАБОЛЕВАНИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ

СТАФИЛОДЕРМИИ

Везикулопустелез (стафилококковый перипорит) — заболева$

ние, характеризующееся появлением мелких поверхностно рас$

положенных пузырьков на коже ягодиц, бедер, естественных

складок, головы. Пузырьки имеют размеры до нескольких мил$

лиметров, наполнены вначале прозрачным, а затем мутным со$

держимым. Причиной заболевания является воспаление в об$

ласти устьев эккриновых потовых желез. Течение заболевания,

как правило, доброкачественное. Пузырьки лопаются через 2—

3 дня с момента появления, образовавшиеся вследствие этого

маленькие эрозии покрываются сухими корочками, не остав$

ляющими после отпадения рубцов или пигментации.

Пузырчатка новорожденных (пемфигус) может протекать в двух

формах: доброкачественной и злокачественной. Доброкачест$

венная форма характеризуется появлением на фоне эритематоз$

ных пятен пузырьков и небольшого размера пузырей (до 0,5—

1 см в диаметре), наполненных серозно$гнойным содержимым.

Пузыри могут находиться на разных стадиях развития, имеют сла$

бое инфильтрированное основание, вокруг пузыря отмечается

венчик гиперемии. Локализуются обычно в нижней половине жи$

вота, около пупка, на конечностях, в естественных складках. Вы$

сыпание пузырей может продолжаться несколько дней. На месте

бывших пузырей появляются поверхностные эрозии, но далее

корки не образуются. Состояние новорожденных может быть не

нарушено или среднетяжелым. Возможно повышение темпера$

туры тела. Интоксикация при данной форме обычно отсутствует,

однако дети могут становиться беспокойными или отмечаются

некоторая вялость, уменьшение или отсутствие прибавки мас$
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сы тела. При своевременно начатом активном лечении выздо$

ровление наступает через 1—2 недели от начала заболевания.

Злокачественная форма пузырчатки новорожденных характери$

зуется появлением на коже большого количества вялых пузы$

рей, преимущественно больших размеров — до 2—3 см в диа$

метре. Кожа между отдельными пузырями может слущиваться.

Состояние детей тяжелое, выражены симптомы интоксикации.

Заболевание осложняется отитом, пневмонией, сепсисом.

Эксфолиативный дерматит Риттера — наиболее тяжелая

форма стафилококковых пиодермий новорожденных. Вызывает$

ся госпитальными штаммами золотистого стафилококка, проду$

цирующими экзотоксин. Заболевание начинается в конце 1$й —

начале 2$й недели жизни с появления покраснения, мокнутия

кожи и образования трещин в области пупка, паховых складок,

вокруг рта. Раннее начало характеризуется наиболее тяжелым те$

чением болезни. В течение нескольких часов яркая эритема рас$

пространяется на кожу живота, туловища, конечностей. В даль$

нейшем на различных участках тела появляются вялые пузыри,

трещины, наблюдается слущивание эпидермиса, оставляющее

обширные эрозии. Новорожденный имеет вид обожженного ки$

пятком. На фоне заболевания нередко возникают другие очаги

гнойной инфекции: омфалит, отит, конъюнктивит, пневмония,

энтероколит и др., т. е. развивается сепсис. Состояние больных

тяжелое: дети отказываются от груди, становятся беспокойными,

выражены симптомы интоксикации. В случае благоприятного

исхода заболевания наступает эпителизация эрозивных поверх$

ностей без образования рубцов или пигментации. Стафилококко$

вый синдром обожженной кожи, нередко рассматриваемый как

вариант дерматита Риттера у более старших детей, вызывают

стафилококки, продуцирующие экзотоксин. Появляется интен$

сивная эритема, нередко — мелкоточечная сыпь. Она начина$

ется чаще с лица и распространяется по протяжению на другие

участки кожных покровов. Характерен отек, вначале появляю$

щийся вокруг глаз, на лице иногда имеющий вид полос, рас$

полагающийся также вокруг рта и носа и придающий сердитое,

печальное выражение лицу ребенка. Покрасневшая кожа очень

чувствительна к прикосновению — появляются волдыри, от$

слоение эпидермиса. Отслойка эпидермиса начинается на лице,

но быстро появляется и на других участках тела, образуя при$

чудливые картины обнаженных участков зернистых слоев ко$

жи — «перчатки», «носки» и др. У детей возможны явления

токсикоза: беспокойство, плохой аппетит, лихорадка, признаки
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обезвоживания, связанные с большими потерями жидкости с по$

раженных кожных покровов. Следует следить за возможным по$

явлением других очагов инфекции — конъюнктивитов, омфали$

тов, отитов и др. Приблизительно спустя 2—3 дня обнаженные

участки подсыхают и заживают без образования каких$либо

следов.

Псевдофурункулез Фигнера — это заболевание, которое мо$

жет начинаться так же, как и везикулопустулез, с дальнейшим

распространением процесса на всю потовую железу. Возмож$

но первичное появление подкожных узлов размером от несколь$

ких миллиметров до 1—1,5 см багрово$красного цвета. В дальней$

шем в центре узлов появляется гнойное содержимое. Наиболее

частая локализация — кожа волосистой части головы, задняя

поверхность шеи, кожа спины, ягодиц, конечностей. Типичны

повышение температуры тела, симптомы интоксикации, увели$

чение региональных лимфатических узлов.

Мастит новорожденных — тяжелое заболевание, начинаю$

щееся на фоне физиологического нагрубания грудных желез. Кли$

нически проявляется увеличением одной грудной железы, ее

инфильтрацией. Гиперемия в первые дни может отсутствовать

или слабо выражена. Пальпация сопровождается болезнен$

ностью — ребенок плачет, проявляет беспокойство. Вскоре гипе$

ремия кожи над железой усиливается. Состояние ребенка обыч$

но ухудшается, он плохо сосет, повышается температура тела,

появляются симптомы интоксикации. Из выходных протоков

грудной железы при надавливании появляется гнойное отде$

ляемое. Заболевание опасно гнойно$септическими осложне$

ниями.

Некротическая флегмона новорожденных — это одно из наи$

более тяжелых гнойно$воспалительных заболеваний новорож$

денных, начинающееся с появления на небольшом участке ко$

жи красного пятна, обычно плотного на ощупь, в дальнейшем

в его развитии можно выделить четыре стадии.

Начальная стадия характеризуется быстрым, в течение несколь$

ких часов, распространением очага поражения, принимающего

значительные размеры. Темпы поражения подкожной жировой

клетчатки обычно опережают скорость изменения кожи. Это$

му способствует наличие богатой сети лимфатических сосудов

и широких лимфатических щелей. Альтернативно$некротическая

стадия возникает уже через 1—1,5 суток от начала заболевания,

цвет пораженного участка кожи приобретает багрово$синюшный
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оттенок, в центре возникает размягчение. Стадия отторжения

характеризуется омертвением отслоенной кожи, после удаления

которой образуются раневые дефекты с покрытыми гноем края$

ми и гнойными карманами. Стадия репарации — развитие грану$

ляций, эпителизация раневой поверхности с последующим обра$

зованием рубцов. Заболевание у большинства детей протекает

с интоксикацией. Характерны лихорадка, рвота, диспепсические

явления, возникновение метастатических очагов инфекции.

ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
ПУПОЧНОЙ РАНКИ

Катаральный омфалит (мокнущий пупок). Клинически характе$

ризуется наличием серозного отделяемого из пупочной ранки

и замедлением сроков ее эпителизации. В некоторых случаях

отмечается легкая гиперемия. При образовании кровянистых ко$

рочек в первые дни после отпадения пуповинного остатка воз$

можно скопление под ними необильного серозно$гнойного от$

деляемого. Состояние ребенка не нарушено, температура тела

нормальная. Лечение местное, заключается в частой (3—4 раза

в сутки) обработке пупочной ранки 3%$ным раствором перокси$

да водорода, затем — 2%$ным спиртовым раствором бриллиан$

тового зеленого. Можно закладывать мазь с бацитрацином или

мупироцином. Показано также УФ облучение пупочной ранки.

Гнойный омфалит — воспаление дна пупочной ранки, пу$

почного кольца, подкожной жировой клетчатки вокруг пупоч$

ного кольца, пупочных сосудов, причиной которого являются

бактерии. Заболевание начинается на 2$й неделе жизни, неред$

ко — с симптомов катарального омфалита. Через несколько дней

появляются гнойное отделяемое пупочной ранки, инфильтра$

ция подкожной жировой клетчатки вокруг пупка, вследствие

которой пупок выбухает над поверхностью передней брюшной

стенки. Кожа вокруг пупка — красноватого оттенка, горячая на

ощупь, характерны расширение сосудов передней брюшной стен$

ки (усиление венозной сети), красные полосы. Состояние ре$

бенка нарушено, он становится вялым, хуже сосет грудь, сры$

гивает, уменьшается прибавка массы тела (возможна потеря).

Прогноз при своевременно начатой комплексной терапии бла$

гоприятный, однако возможны возникновение метастатических

очагов инфекции и генерализация процесса.
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Язва пупка. Может возникнуть как осложнение омфалита.

Дно пупочной ранки обычно покрыто серозно$гнойным или

гнойным отделяемым, после удаления которого выявляется

изъязвление. Развитие ее наиболее вероятно, если во время

обработки пупочной ранки не снимать корочку, скрывающую

дно пупочной ранки. В первые дни заболевания общее состоя$

ние может и не нарушаться, но в дальнейшем присоединяются

симптомы интоксикации.

Заболевания пупочных сосудов. Группой повышенного риска

являются новорожденные, которым в лечебно$диагностиче$

ских целях проводили катетеризацию сосудов. При тромбофле$

бите пупочной вены пальпируется эластичный тяж над пупком.

При тромбоартериите пупочные артерии пальпируются ниже

пупочного кольца. При легких массирующих движениях от пе$

риферии пораженного сосуда к пупочному кольцу на дне пу$

почной ранки появляется гнойное отделяемое. Для детей ти$

пичными являются симптомы инфекционного токсикоза.

Гангрена пупочного канатика (пуповинного остатка) при рож$

дении ребенка в родовспомогательном учреждении встречает$

ся крайне редко. Заболевание начинается в первые дни жизни

и вызывается анаэробной палочкой. Мумификация пуповин$

ного остатка прекращается, он становится влажным, приобре$

тает грязно$бурый оттенок и источает неприятный гнилостный

запах. Отпадение пуповинного остатка запаздывает, в пупоч$

ной ранке сразу появляется гнойное отделяемое. Состояние

больного ребенка нарушено, температура тела повышена, вы$

ражены симптомы интоксикации, изменения в анализе крови.

Может развиться сепсис. Лечение детей с инфекционными за$

болеваниями пупочной ранки и пуповинного остатка необходи$

мо проводить в отделениях патологии новорожденных детской

больницы. Залогом успешной терапии является своевременное

назначение антибиотиков, коррекция лечения проводится после

получения данных о возбудителе и его чувствительности к ан$

тибиотикам. При выраженной интоксикации показана инфу$

зионная терапия. На фоне антибактериальной терапии целесооб$

разно применение пробиотиков. Показаны курс иммунотерапии.

Лечение детей с гангреной пуповинного остатка начинают с не$

медленного его отсечения. При тромбофлебитах вследствие

катетеризации пупочной вены в случае отсутствия явлений ин$

токсикации и других признаков наслоения бактериальной ин$

фекции проводится только местное лечение: смазывание участка
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кожи над веной гепариновой мазью и мазью с антибиотиками,

чередуя их каждые 2 ч, систематическая обработка пупочной

ранки, физиотерапия (СВЧ, УФ облучение, электрофорез с анти$

биотиками). Прогноз при вовремя начатом комплексном ле$

чении благоприятный.

ЛЕЧЕНИЕ ГНОЙНЫХ ИНФЕКЦИЙ

Противоэпидемические мероприятия при появлении боль$

ного с любой формой гнойно$воспалительных заболеваний в от$

делении новорожденных заключаются в немедленном переводе

ребенка в специализированное отделение детской больницы.

Прием новорожденных в палату, откуда был выведен больной,

прекращают. Всем новорожденным, находившимся в контакте

с больным, производят смену пеленок и одеял, назначают би$

фидумбактерин. Санитарная обработка помещения проводит$

ся в соответствии с инструкцией. Кожные покровы новорожден$

ных, находившихся в одной палате с больным, осматриваются

дежурным педиатром во время каждого пеленания детей.

Местная терапия. Лечение везикулопустулеза состоит в кор$

ректировке режимных моментов, принятии гигиенических ванн

(с учетом состояния пупочной ранки) с использованием дезин$

фицирующих средств (раствор калия перманганата 1 : 10 000,

настои чистотела, ромашки). До принятия гигиенической ванны

гнойнички ликвидируют стерильным материалом, смоченным

в 70%$ном растворе спирта. Показано двукратное в день местное

применение 1—2%$ных спиртовых растворов анилиновых кра$

сок или бриллиантового зеленого. Целесообразно применение

УФО. При пузырчатке новорожденных прокалывают пузыри,

после чего обрабатывают спиртовыми растворами анилиновых

красок. При проведении данной манипуляции нельзя допус$

тить попадания содержимого пузыря на здоровые участки кожи.

При эксфолиативном дерматите Риттера очень важно поддер$

жание нормальной температуры тела и жидкостно$электролит$

ного баланса, необходим щадящий уход за кожей. Первая задача

решается с помощью помещения ребенка под лампу «соллюкс»

или в специальный каркас и регулярного контроля температу$

ры тела (каждые 2—3 ч). Если позволяет состояние ребенка, то
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1—2 раза в день его купают в стерильной воде температуры

35—36 °С с добавлением настоев ромашки, чистотела, череды.

Участки непораженной кожи смазывают 1—2%$ными водными

растворами анилиновых красителей, а на пораженные накла$

дывают компрессы с жидкостью Бурова, стерильным изотони$

ческим раствором натрия хлорида с добавлением 0,1%$ного

раствора серебра азотнокислого, смазывают 0,5%$ным раство$

ром калия перманганата. Смягчающие кремы с витамином А

и др. применяют при подсыхающих поражениях. Важным усло$

вием лечения всех пиодермий являются стерильные негрубые

пеленки, уход с минимальной травматизацией кожи. При обиль$

ных мокнутиях с целью защиты кожи от раздражения пелен$

кой применяют присыпку из 5%$ной окиси цинка с тальком.

Воздух в боксе ребенка 4 раза в день обеззараживают бактери$

цидной лампой. При катаральном омфалите: частая обработка

пупочной ранки (3—4 раза в сутки) 3%$ным раствором переки$

си водорода, а затем — либо 5%$ным раствором перманганата

калия, либо 2%$ным спиртовым раствором бриллиантового зе$

леного. Показано также УФО ранки.

Конъюнктивит: промывание глаз раствором калия перман$

ганата 1 : 8000 (отдельной ваткой — правый и левый глаз легким

движением от наружного угла глаза к внутреннему) 6—10 раз

в сутки, раствор левомицитина 0,25%$ный по 1 капле в конъюнк$

тивальный мешок 6 раз в сутки попеременно с 20%$ным раст$

вором сульфацил натрия. При хламидийном конъюнктивите

помимо местного лечения тетрациклиновой (эритромицино$

вой) глазной мазью (или масляными каплями) — обязательное

системное лечение антибиотиками. Лечение псевдофурунку$

леза Фигнера, прободающей формы эктимы, панариция, мастита,

остеомиелита, гангрены пупочного канатика и некротической

формы флегмоны новорожденных проводят совместно педиатр

и детский хирург, который определяет показания для проведе$

ния различного вида дренажа. Питание новорожденных, больных

гнойно$воспалительными заболеваниями, проводят грудным мо$

локом в объеме, соответствующем возрасту с учетом инфузионной

терапии. Молоко матери можно применять только в том случае,

если оно стерильно. Общая терапия среднетяжелых и тяжелых

форм гнойно$воспалительных заболеваний новорожденных вклю$

чает: антибактериальную, инфузионную, симптоматическую ви$

таминотерапию, лечение, направленное на поддержание имму$

нитета.
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ПРИОБРЕТЕННЫЕ НЕИНФЕКЦИОННЫЕ
СОСТОЯНИЯ И БОЛЕЗНИ КОЖИ

Опрелости — это процесс воспаления кожи в местах, в кото$

рых возникают раздражения мочой и калом либо трением пе$

ленками из грубого материала. Также играет роль личная пред$

расположенность, иногда опрелости легкой степени появляются

и при правильном уходе — симптом экссудативного диатеза.

Опрелости, как правило, возникают в области ягодиц, нижней

части живота, половых органов, реже — за ушами, в шейных, под$

мышечных, паховых, бедренных и других складках. Различают

три степени опрелости.

I — умеренное покраснение кожи без видимого нарушения

ее целости.

II — яркая краснота с видимыми эрозиями.

III — мокнущая краснота кожи в результате многочисленных

слившихся между собой эрозий.

Опрелости II и III степени легко инфицируются.

Лечение. Самое главное — это частое пеленание ребенка

и регулярные воздушные ванны. Нельзя допускать длительно$

го пребывания в мокрых пеленках, использования подкладной

пеленки, пластиковых пеленок. Показаны ежедневные гигиени$

ческие ванны с раствором калия перманганата (1 : 10 000), та$

нином (1%$ный раствор), отварами ромашки, липового цвета или

настоем дубовой коры. После ванны место опрелости следует ос$

торожно промокнуть пеленкой и смазать детским кремом или

2%$ной таниновой мазью, стерильным подсолнечным, касторо$

вым или оливковым маслом. При наличии эрозии или язвочек

рекомендуется смазывать 1%$ными водными растворами анили$

новых красителей. При сильном мокнутии кожи, кроме откры$

того пеленания, показаны влажные примочки с 1—2%$ными

растворами танина, 0,25%$ным раствором серебра азотноки$

слого, а также местное ультрафиолетовое облучение. Потница

представляет собой распространенное или локализованное пора$

жение кожи, связанное с повышенной функцией потовых желез

и расширением их устьев. Появление потницы связано с пере$

греванием и недостаточным уходом за кожей. Потница прояв$

ляется обильными мелкими (1—2 см в диаметре) красными

высыпаниями и пятнами на шее, внизу живота, верхней части
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грудной клетки, в естественных складках кожи — паховых, под$

мышечных и др. Иногда заметны беловатые пузырьки. Общее

состояние, аппетит, активность, сон, температура тела у детей

с потницей остаются в норме. Кожа при потнице легко стано$

вится входными воротами для стрептококковой и стафилокок$

ковой инфекций (так называемая инфицированная потница).

Лечение заключается в устранении дефектов ухода, применении

гигиенических ванн в кипяченой воде с добавлением раство$

ра калия перманганата до приобретения водой слабо$розового

цвета, последующем припудривании индифферентными при$

сыпками (детская, тальк с цинком).

Сальный ихтиоз — это своеобразное состояние кожи, в осно$

ве которого лежит усиленное выделение засыхающего секрета

сальных желез. После исчезновения физиологической эритемы

в первые дни жизни у ряда новорожденных отмечается обиль$

ное физиологическое шелушение кожных покровов. При этом

тело ребенка как бы покрыто коркой, состоящей из эпителиаль$

ных клеток и волосков, которую в быту называют «щетинкой».

После принятия теплых ванн (температура 38—39 °С) необ$

ходимо смазать кожу жирным детским кремом, корки оттор$

гаются, и кожа становится нормального вида. Появление отеков

внизу живота, в области половых органов (так же, как и водян$

ка яичка у мальчиков) могут быть признаком гормонального

криза и проходят без всякого лечения в конце первой — на вто$

рой неделе жизни. Отек тыла стоп может быть признаком синд$

рома Шерешевского$Тернера (хромосомная аномалия), поро$

ков развития почек, лимфатических сосудов. Лимфатический

отек костей и стоп новорожденного, имеющий вид тестоватой

припухлости, иногда держится несколько недель и месяцев, а за$

тем без лечения исчезает. Однако отеки могут быть проявлением

патологического состояния почек, сердечно$сосудистой систе$

мы. Адипонекроз (очаговое омертвение подкожной жировой

клетчатки) — это хорошо очерченные плотные узлы инфиль$

трата размером 1—5 см в диаметре в подкожном жировом слое

области ягодиц, спины, плеч, конечностей. Появляются на 1—

2$й неделе жизни. Кожа над такими инфильтратами либо не из$

менена, либо имеет фиолетово$красную окраску, позже стано$

вится бледной. Инфильтраты могут быть болезненными. Общее

состояние ребенка не нарушено, температура тела нормальная.

Прогноз благоприятный. Инфильтраты исчезают самопроиз$

вольно без лечения за несколько недель, иногда — за 3—5 меся$
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цев. Множественные адипонекрозы характерны для детей, у ко$

торых имеются особенности липидного обмена, поэтому у них

желательно провести лабораторную диагностику.

Лечение обычно не требуется, однако можно назначить теп$

ловые процедуры («соллюкс», сухие повязки с ватой, СВЧ).

Адипонекроз следует дифференцировать со склеремой и скле$

редемой, при которых уплотнение кожи — диффузное, особенно

при склереме, — сопровождается неподвижностью суставов. При

бактериальных абсцессах нарушается общее состояние детей.

Отмечаются лихорадка, признаки интоксикации, кожа над оча$

гом поражения — красноватого оттенка, горячая на ощупь.

Склеродермия — это своеобразная форма отека в области бедер,

икроножных мышц, стоп, лобка, гениталий, которая в дальней$

шем сопровождается твердеющей припухлостью кожи и подкож$

ного жирового слоя. Кожа на участках поражения — напряжен$

ная, бледная, иногда с синеватым оттенком, холодная на ощупь,

не собирается в складку. На месте надавливания остается ямка.

Ведущее значение в возникновении склеродермин имеют ин$

фекционные заболевания, гипоксические и септические со$

стояния, недостаточность питания. Появляется между 2—4$м

днями жизни, реже — позже. При тяжелом течении поражается

почти все тело ребенка, включая подошвы и ладони. Общее

состояние ребенка тяжелое, он вял и малоподвижен или вов$

се обездвижен, аппетит отсутствует. Прогноз зависит от со$

путствующих заболеваний, так как сама склеродермия при хо$

рошем уходе, рациональном вскармливании, согревании

проходит через несколько недель. Лечение сводится к тщатель$

ному, но осторожному согреванию (помещение ребенка в ку$

вез, «соллюкс» и др.) в сочетании с щадящим массажем, лече$

нием инфекционного заболевания. Иногда хороший эффект

оказывает смазывание пораженного участка раствором йода

(«йодная сеточка») 1 раз в день с последующим (через 10 мин)

смыванием йода 70%$ным спиртом. Учитывая склонность к ги$

перкальциемии, детям до 2 месяцев не назначают витамин D

и препараты кальция. Профилактика — предупреждение охлаж$

дения ребенка.

Склерема — это тяжелое заболевание кожи и подкожной жи$

ровой клетчатки, развивающееся обычно у недоношенных детей

или ослабленных в конце первой недели жизни. В области икро$

ножных мышц, на лице, бедрах, ягодицах, туловище, верхних
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конечностях появляются каменной жесткости уплотнения кожи

и подкожной жировой клетчатки. Кожную складку над участ$

ком уплотнения собрать не удается, а при надавливании паль$

цем углубления не остается. Кожа холодная на ощупь, бледно$

ватого или красновато$синего, иногда с желтушным оттенком

цвета. Подвижность конечностей резко снижена, лицо — мас$

кообразное. На подошвах, ладонях, мошонке, половом члене

уплотнения отсутствуют. Температура тела обычно понижена,

аппетит резко снижен, типичны респираторные нарушения, низ$

кое артериальное давление. Причины заболевания не ясны.

Склерема обычно представляет собой проявление сепсиса или

других инфекционных заболеваний. Лечение основано на комп$

лексной терапии инфекционного процесса, согревании, адек$

ватном питании и поддержании баланса жидкости и электроли$

тов. Неплохой эффект оказывает «йодная сеточка», наносимая

на очаг поражения 1 раз в сутки. Однако обработка даже неболь$

ших участков кожи 5%$ным раствором йода может привести

к угнетению функции щитовидной железы, особенно у недоно$

шенного ребенка. Прогноз при склереме зависит прежде всего

от прогноза того заболевания, течение которого она осложнила.

Себорейный дерматит возникает на 1—2$й неделе, иногда

в конце первого месяца жизни и под влиянием рациональной

терапии разрешается не позднее 3$го месяца. Причина не уста$

новлена. Зачастую отмечают длительную нефропатию, гепато$

холецистит или другую хроническую желудочно$кишечную па$

тологию у матери во время беременности. Второй отличительной

чертой являются дефекты питания матери во время беремен$

ности — дефициты витаминов, ненасыщенных жирных кислот,

злоупотребление продуктами, содержащими так называемые

облигатные аллергены. При легкой форме себорейного дер$

матита в естественных складках на фоне гиперемии появляют$

ся пятнисто$папулезные элементы, покрытые по периферии

отрубевидными чешуйками. Общее состояние не нарушено.

При среднетяжелой форме себорейного дерматита покраснение

и шелушение распространяются на туловище и конечности, голо$

ву. Чешуйки на голове напоминают картофельные чипсы. Ребе$

нок становится беспокойным, появляются срыгивания, учащается

стул. При тяжелом течении обилие жировых чешуек на голове

создает впечатление как бы коры («чепец младенца»), поражение

кожи распространяется на 2/3 ее площади в виде гиперемии,
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инфильтрации, отрубевидного шелушения. В области бедрен$

ных, подмышечных и других естественных складок могут быть

мокнутия, образование трещин. Общее состояние больных на$

рушено, ребенок беспокоен, реже — вялый, аппетит снижен,

имеются диспепсические явления.

Лечение. При себорейном дерматите у детей, находящихся

на естественном вскармливании, следует обратить внимание на

диету матери и исключить продукты, содержащие облигатные

аллергены, резко ограничить или исключить продукты промыш$

ленного консервирования. Основа лечения детей с себорейным

дерматитом — местная терапия с использованием дезинфици$

рующих средств. Участки мокнутия смазывают 1%$ным раствором

бриллиантового зеленого или метиленового синего, 0,25%$ным

раствором цинка сульфата, отварами ромашки, подорожника,

корня алтея.

Десквамативная эритродермия Лейнера#Муссу — генерализо$

ванный дерматоз первого квартала жизни, для которого характер$

ны тяжелое течение, но благоприятный прогноз при рациональ$

ном лечении. Для детей с этим заболеванием более типичны

инфекционные процессы (пиококковые, дрожжевые), гипови$

таминозы (как у матери, так и у ребенка) А, Е, биотина, фолие$

вой кислоты, группы В. Как правило, заболевание начинается на

первом месяце жизни, реже — позднее. Проявляется покрасне$

нием кожи ягодиц, паховых складок, затем кожный покров ста$

новится ярко$красной окраски, обильно шелушащимся с отде$

лением отрубевидных или пластинчатых чешуек. На волосистой

части головы типичны жирные чешуйки, напоминающие кар$

тофельные чипсы, скапливающиеся в виде коры и образующие

«чепец младенца». Поражения спускаются на лоб и надбровные

дуги. В области складок — мокнутия, трещины. Общее состоя$

ние детей тяжелое: плохой аппетит, беспокойство, снижение мас$

сы тела и анемизация, диспепсические явления (обильные сры$

гивания, рвота, частый жидкий стул), воспалительные изменения

в периферической крови. Характерно также присоединение ин$

фекции, осложнения в виде — отита, пневмонии, инфекции мо$

чевых путей, гнойных конъюнктивитов, пиодермии и даже сеп$

сиса. Лечение практически аналогично с себорейным дерматитом,

однако необходима также антибиотикотерапия, рациональная

регидратационная терапия. Показано также парентеральное на$
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значение витаминов В
6
, В

5
, энтеральное — бифидумбактерина.

Прогноз обычно благоприятный.

НЕИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
ПУПОВИННОГО ОСТАТКА
И ПУПОЧНОЙ РАНКИ

Кожный пупок представляет собой переход кожи передней

брюшной стенки на оболочку пуповины. Величина кожного вы$

роста обычно имеет размеры не более 1—1,5 см. На состояние

новорожденного не влияет. Может расцениваться как косметиче$

ский дефект, уменьшающийся с возрастом. Лечения не требует.

Амниотический пупок представляет собой переход амниоти$

ческих оболочек с пуповины на переднюю брюшную стенку в со$

четании с отсутствием на данном участке кожного покрова. Ано$

малия опасна присоединением вторичной инфекции. Лечение

заключается в профилактике инфицирования, наложении асеп$

тических повязок с эпителизирующими препаратами. Выздоров$

ление наступает через несколько недель. Дефект исчезает без

остаточных явлений.

Пупочная грыжа. Выпячивание овальной или округлой фор$

мы в области пупочного кольца, увеличивающееся при крике

или беспокойстве ребенка. При пальпации определяется ши$

рокое пупочное кольцо и иногда — незначительное расхождение

прямых мышц живота. Необходимо наблюдение детского хи$

рурга. Заклеивание пупочной грыжи пластырем нежелательно,

так как это быстро приводит к раздражению кожи, возникнове$

нию эрозий, а в случае попадания инфекции в пупочную ран$

ку может способствовать развитию омфалита.

Грыжа пупочного канатика представляет собой тяжелую ано$

малию развития, при которой через имеющийся в области пу$

почного кольца дефект передней брюшной стенки происходит

выпячивание органов брюшной полости под амниотические

оболочки пуповины. Различают малые грыжи пупочного кана$

тика (до 5 см в диаметре), средние (до 8 см в диаметре) и большие

(свыше 8 см в диаметре), а также неосложненные и осложнен$

ные. При наличии у новорожденного толстой или необычной

формы пуповины необходимо провести ее исследование в про$
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ходящем свете для исключения грыжи пупочного канатика ма$

лых размеров. Из$за осложнений возможны разрыв оболочек

с эвентрацией (прободением) внутренних органов, инфициро$

вание или гнойное расплавление оболочек.

Лечение. На переднюю брюшную стенку сразу после рождения

накладывают стерильную марлевую салфетку, смоченную теп$

лым изотоническим раствором натрия хлорида, которую прикры$

вают сверху стерильной пеленкой. Эта манипуляция предотвра$

щает высыхание, охлаждение и инфицирование амниотических

оболочек. После этого ребенок подлежит лечению в отделении

детской хирургии.

Синдром Беквитта характеризуется, кроме наличия грыжи

пупочного канатика, гигантизмом, висцеромегалией (увеличе$

нием размеров внутренних органов), гиперплазией коры надпо$

чечников, поджелудочной железы и мозгового слоя почек, мак$

роглоссией. У половины детей с грыжей пупочного канатика

выявляют сочетанные пороки развития.

Свищи пупка различают полные и неполные. Полные свищи

могут быть обусловлены незаращением протока между пупком

и петлей кишки или сохранением мочевого протока. В эмбрио$

нальном периоде первый из них соединяет кишечник с желточ$

ным мешком, второй проток — мочевой пузырь с аллантоисом.

Желточный проток, как правило, на 3—5$м месяце полностью

облитерируется и превращается в круглую связку печени. Пол$

ная облитерация мочевого протока к моменту рождения у боль$

шинства детей не заканчивается. Для полных свищей характер$

но упорное мокнутие пупочной ранки с момента отпадения

пуповинного остатка. При широком просвете желточного про$

тока возможно выделение кишечного содержимого, а в области

пупочного кольца обнаруживается ярко$красная кайма сли$

зистой оболочки кишки. У таких детей при повышении внутри$

брюшного давления возможна инвагинация подвздошной кишки

с явлениями частичной кишечной непроходимости. При необ$

литерированном мочевом протоке из пупочной ранки может кап$

лями выделяться моча. Открытый желточный проток встречает$

ся в 5—6 раз чаще, чем полный мочевой свищ. Кислая реакция

отделяемого из пупочной ранки говорит в пользу незаращения

мочевого протока, в то время как щелочная среда более харак$

терна для полного свища желточного протока. Окончательное
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заключение можно сделать после проведения фистулографии

или пробы с метиленовым синим, 1%$ный раствор которого вво$

дят в свищ или мочевой пузырь и следят за окраской мочи или

цветом отделяемого из свища. Лечение полных свищей — опе$

ративное, которое во избежание осложнений (эвагинация, ин$

фицирование, кровотечение) производят сразу после установле$

ния диагноза. Неполные свищи пупка возникают как результат

незаращения дистальных отделов мочевого или желточного про$

токов. Неполные свищи пупка отмечаются чаще полных. Ти$

пичны скудные выделения из пупочной ямки, в результате чего

детей продолжительно лечат от «мокнущего пупка». При по$

падании инфекции выделение из пупочной ранки становится

гнойным. Окончательный диагноз ставят обычно через несколь$

ко недель после рождения. Для подтверждения диагноза про$

водят зондирование свищевого канала и рентгеноконтрастное

исследование. Лечение неполного свища пупка всегда начинают

с таких консервативных мероприятий, как ежедневные ванны

со слабым раствором перманганата калия, обработка свище$

вого хода раствором перекиси водорода и 3%$ной настойкой

йода; повязки с антисептиками (1%$ный раствор хлорофилип$

та). Хирургическое вмешательство показано, начиная с 6$ме$

сячного возраста, только в том случае, если выздоровление не

наступает, несмотря на консервативную терапию.

Дивертикул подвздошной кишки (дивертикул Меккеля) пред$

ставляет собой незаращение проксимального отдела желточно$

го протока. Как правило, дивертикул подвздошной кишки ча$

ще диагностируют при наличии осложнений — кровотечения,

воспаления (дивертикулит), кишечной непроходимости. Кро$

вотечение появляется остро и обильно, но может наблюдаться

и хроническое кровотечение небольшими дозами. Кровь по$

является в каловых массах, которые становятся темно$корич$

невого цвета. Кровотечение может повторяться не один раз.

При массивном кровотечении быстро появляется анемия. Ди$

вертикулит протекает с симптомами, сходными с острым аппен$

дицитом (тошнота, боль в животе, повышение температуры,

лейкоцитоз). Кишечная инвагинация, начинающаяся с дивер$

тикулита, протекает с типичными симптомами (внезапное на$

чало, приступообразная боль в животе, рвота, кишечное крово$

течение). Кишечная непроходимость может быть вызвана
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также перекрутом кишечных петель вокруг дивертикула. Кли$

ническая картина типична для непроходимости кишечника.

В ряде случаев симптомы нарастают медленно и сопровожда$

ются явлениями сначала частичной, а затем полной кишечной

непроходимости. Лечение хирургическое.

Фунгус пупка. Это грибовидное разрастание язвочек и остат$

ки пуповинной ткани, которые заполняют пупочную ранку и иног$

да заходят за края пупочного кольца. Наличие фунгуса типично

для новорожденных с избыточным весом, имеющих толстую пу$

повину и широкое пупочное кольцо. Состояние ребенка не на$

рушается, воспалительные изменения отсутствуют, пупочные

сосуды не пальпируются. Воспалительных изменений в крови нет.

Лечение местное, заключается в прижигании ляписным каран$

дашом после обычной ежедневной обработки пупочной ранки.



ГЛАВА 8. ГЕМОЛИТИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ

НОВОРОЖДЕННЫХ

ПРИЧИНЫ И МЕХАНИЗМ РАЗВИТИЯ

Гемолитическая болезнь новорожденных — заболевание,

обусловленное иммунологическим конфликтом из$за несов$

местимости крови плода и матери по эритроцитарным антигенам.

Гемолитическая болезнь новорожденных диагностируется при$

близительно у 0,6% всех новорожденных. ГБН обычно вызы$

вает несовместимость плода и матери по резус$ или АВ0$анти$

генам. Несовместимость по АВ0$антигенам, приводящая к ГБН,

обычно бывает при группе крови матери 0(I) и любой группе

крови ребенка (кроме первой). К резус$ГБН приводит обычно

предшествующая беременности сенсибилизация резус$отри$

цательной матери к резус$антигену. Сенсибилизирующими

факторами являются прежде всего предыдущие беременности

(в том числе внематочные и закончившиеся абортами), а по$

тому резус$ГБН, как правило, развивается у детей, родивших$

ся не от первой беременности. При АБ0 ГБН может возникнуть

уже при первой беременности, но при нарушении барьерных

функций плаценты в связи с наличием у матери соматической

патологии, гестоза, приведших к внутриутробной гипоксии пло$

да. Эритроциты плода регулярно обнаруживают в кровотоке

матери, начиная с 16—18 недель беременности. Наиболее вы$

раженная трансплацентарная трансфузия происходит во время

родов, но обычно она невелика — 3—4 мл крови плода. Проник$

шие в кровоток матери эритроциты плода, имеющие антиген,

отсутствующий у матери, приводят во время первой беремен$

ности к синтезу вначале Rh$антител, относящихся к иммуно$

глобулинам класса М, которые через плаценту не проникают,

а затем — и антител класса G, которые уже могут проникать че$

рез плаценту. Во время беременности из$за малого количества
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эритроцитов у плода, а также из$за активных иммуносупрес$

сорных механизмов первичный иммунный ответ у матери сни$

жен, но после рождения ребенка и в связи с большим коли$

чеством в кровотоке матери эритроцитов ребенка, проникших

туда в родах и из$за снятия иммуносупрессии, происходит ак$

тивный синтез резус$антител. Именно поэтому введение экзо$

генных резус$антител является эффективным методом сниже$

ния и резус$сенсибилизации, и частоты резус$ГБН. Однако не

всегда имеется соответствие между титром резус$антител в кро$

ви беременной или ребенка и тяжестью ГБН.

Основным повреждающим фактором при ГБН является уси$

ление повышенного гемолиза (разрушения эритроцитов) — ги$

пербилирубинемия с неконъюгированным билирубином. Избы$

точный гемолиз эритроцитов при ГБН происходит в макрофагах

печени, селезенки, костного мозга, однако при тяжелых фор$

мах болезни гемолиз может быть и внутрисосудистым. Непол$

ные антиэритроцитарные антитела, относящиеся к иммуногло$

булинам класса G, повреждают мембрану эритроцита, приводя

к повышению ее проницаемости и нарушению обмена веществ

в эритроците. Эти измененные под действием антител эритро$

циты активно захватываются макрофагами перечисленных ор$

ганов и преждевременно гибнут. Образующееся большое коли$

чество непрямого билирубина, поступающего в кровь, не может

быть выведено печенью, и развивается гипербилирубинемия.

Если же гемолиз не слишком интенсивен при небольшом ко$

личестве поступающих материнских антител, печень достаточ$

но активно выводит непрямой билирубин, то у ребенка в кли$

нической картине ГБН доминирует анемия при отсутствии или

минимальной выраженности желтухи. Считается, что если ан$

тиэритроцитарные антитела проникали к плоду длительно и ак$

тивно в течение беременности до начала родовой деятельности,

то развивается отечная форма ГБН. В большинстве случаев

плацента предотвращает проникновение антител к плоду. В мо$

мент родов барьерные свойства плаценты резко нарушаются,

и материнские антитела поступают к плоду, что и обусловли$

вает отсутствие желтухи при рождении и появление ее в пер$

вые часы и дни жизни. Антиэритроцитарные антитела могут

поступать ребенку с молоком матери, что увеличивает тяжесть

ГБН. Хотя гипербилирубинемия с непрямым билирубином при$

водит к поражению самых различных органов и систем (голов$

ной мозг, печень, почки, сердце, легкие и др.), ведущее кли$
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ническое значение имеет повреждение ядер основания мозга.

Установлено, что практически весь непрямой билирубин крови

связан с альбумином. Каждая молекула альбумина может свя$

зать 2 молекулы непрямого билирубина, но одну из них — проч$

но, а другую — рыхло. Факторы риска билирубиновой энцефа$

лопатии:

1) повреждающие гематоэнцефалический барьер, повышаю$

щие его проницаемость: кровоизлияния в мозг и его оболоч$

ки, судороги, нейроинфекции, артериальная гипертензия

и др.; повышающие чувствительность нейронов к токсическо$

му действию непрямого билирубина: недоношенность, тяже$

лая асфиксия, голодание, тяжелая гипогликемия и анемия;

2) снижающие способность альбумина прочно связывать не$

прямой билирубин: недоношенность, инфекции, гипоксия,

повышенный уровень в крови неэстерифицированных жир$

ных кислот, алкоголь, некоторые лекарства (сульфаниламиды,

фуросемид, диазепам, индометацин и салицилаты, оксацил$

лин, цефоперазон). Мозг новорожденного более чувствите$

лен к токсическому действию непрямого билирубина вслед$

ствие отсутствия в нем лигандина (специфический белок,

связывающий непрямой билирубин) и очень низкой актив$

ности билирубиноксигеназной системы, окисляющей непря$

мой билирубин и делающей его нетоксичным, сниженной

способности очищения цереброспинальной жидкости от би$

лирубина, повышенной проницаемости капилляров и боль$

шего внеклеточного пространства в мозге. Упомянутые де$

фекты особенно выражены у недоношенных детей.

КЛАССИФИКАЦИЯ

Классификация ГБН предусматривает установление: вида

конфликта (резус$, АВ0$, другие антигенные системы); клини$

ческой формы (внутриутробная смерть плода с мацерацией,

отечная, желтушная, анемическая); степеней тяжести при жел$

тушной и анемической формах (легкая, средней тяжести и тяже$

лая); осложнений (билирубиновая энцефалопатия, ядерная жел$

туха, другие неврологические расстройства; геморрагический

или отечный синдром, поражения печени, сердца, почек, над$
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почечников, обменные нарушения — гипогликемия и др.); сопут$

ствующих заболеваний и фоновых состояний (недоношенность,

внутриутробные инфекции, асфиксия и др.). Легкое течение ГБН

диагностируют при наличии умеренно выраженных клинико$

лабораторных или только лабораторных данных. В этом слу$

чае при отсутствии каких$либо осложнений, тяжелых фоновых

состояний и сопутствующих заболеваний требуется лишь фото$

терапия. О средней тяжести ГБН свидетельствует гипербилиру$

бинемия, которая не сопровождается билирубиновой инток$

сикацией или развитием других осложнений. В частности, на

среднюю тяжесть ГБН указывает желтуха, появившаяся в пер$

вые 5 ч жизни при резус$конфликте или первые 11 ч жизни

при АВ0$конфликте, уровень гемоглобина в первый час жизни

менее 140 г/л, уровень билирубина в пуповинной крови — бо$

лее 60 мкмоль/л, увеличенные размеры печени и селезенки,

наличие у ребенка с желтухой 3$х и более факторов риска били$

рубиновой интоксикации. Обычно таким детям необходима

инфузионная терапия в сочетании с интенсивной фототерапией.

На тяжелое течение ГБН указывает отечная форма болезни, тя$

желая анемия (гемоглобин менее 100 г/л) или желтуха при рож$

дении, наличие симптомов билирубинового поражения нервной

системы во все сроки заболевания, расстройства дыхания и сер$

дечной функции.

КЛИНИКА

Отечная форма — это наиболее тяжелое проявление резус$

ГБН. Типичным признаком является отягощенный анамнез ма$

тери — рождение предыдущих детей в семье с ГБН, выкидыши,

мертворождения, недонашиваемость, переливание резус$несов$

местимой крови, повторные аборты. При ультразвуковом иссле$

довании плода характерна поза Будды — голова вверху, нижние

конечности из$за бочкообразного увеличения живота согнуты

в коленных суставах, необычно далеко расположены от туловища.

Из$за отека значительно увеличена масса плаценты. Как прави$

ло, матери страдают тяжелым гестозом в виде преэклампсии,

эклампсии. При рождении у ребенка отмечаются резкая блед$

ность и общий отек, особенно выраженный на наружных по$

ловых органах, ногах, голове, лице; резко увеличенный в объеме
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бочкообразный живот; значительное увеличение размеров пе$

чени и селезенки, приглушение сердечных тонов. Отсутствие

желтухи при рождении связано с выделением непрямого били$

рубина плода через плаценту. Очень часто сразу после рожде$

ния развиваются расстройства дыхания из$за гипопластических

нарушений в легких. Нередко у детей с отечной формой ГБН

возникает геморрагический синдром (кровоизлияния в мозг, же$

лудочно$кишечный тракт). Анемия и диспротенемия у подоб$

ных детей нередко приводят к сердечной недостаточности.

Желтушная форма — наиболее часто диагностируемая фор$

ма ГБН. У части детей желтуха отмечается уже при рождении

(врожденная желтушная форма). Чем раньше появилась желту$

ха, тем тяжелее обычно течение ГБН. При врожденной желтуш$

ной форме у ребенка часты инфекционные процессы. При тя$

желых послеродовых формах резус$ГБН желтуха появляется

в первые 6 ч жизни, а при заболевании средней тяжести и лег$

ком — во второй половине первых суток жизни. При АВ0$ГБН

желтуха появляется на 2—3$й день жизни и даже позже. Интен$

сивность и желтушный цвет в течение некоторого времени из$

меняются: сначала — оранжевый цвет, после — бронзовый, по$

том — лимонный и наконец — оттенок недозрелого лимона.

Типичным также является увеличение печени и селезенки, жел$

тушное окрашивание склер, слизистых оболочек, часто наблю$

дается отечность брюшной полости. По мере повышения уров$

ня непрямого билирубина в крови дети становятся вялыми,

адинамичными, плохо сосут, у них снижаются физиологичные

для новорожденных рефлексы, появляются другие признаки

билирубиновой интоксикации. Билирубиновая энцефалопа$

тия симптоматически не всегда диагностируется в первые 36 ч

жизни, и зачастую ее начальные признаки выявляют на 3—6$й

день жизни. Выделяют IV фазы течения.

I — преобладание симптомов отравления билирубином —

слабость, понижение мышечного тонуса и аппетита вплоть до

отказа от еды, монотонный неэмоциональный крик, отрыжка,

рвота.

II — появление классических признаков ядерной желтухи —

спастичность, ригидность затылочных мышц, вынужденное по$

ложение тела с негнущимися конечностями и сжатыми в кулак

кистями; периодическое возбуждение и резкий высокочастот$

ный крик, выбухание большого родничка, подергивание мышц

лица или полная амимия, судороги, исчезновение реакции на
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звук, сосательного рефлекса; остановки дыхания, иногда повыше$

ние температуры тела; прогрессирующее ухудшение невроло$

гической симптоматики (обычно продолжается в течение суток).

III — период ложного благополучия и исчезновения спастич$

ности (начиная с середины 2$й недели жизни), когда наблю$

дается обратное развитие неврологической симптоматики.

IV — период формирования клинической картины невро$

логических осложнений, начинается в конце периода ново$

рожденности или на 3—5$м месяце жизни: параличи, парезы,

нарушение слуха, детский церебральный паралич, задержка

нервно$психического развития и др.

Летальный исход как следствие поражения мозга возможен

как в первой, так и во второй фазе билирубиновой энцефало$

патии и отмечается на фоне появления геморрагического син$

дрома, расстройств сердечной деятельности и дыхания. Анеми$

ческая форма выявляется у 10—20% больных. Кожный покров

у детей бледный, преобладает слабость, плохо развит сосатель$

ный рефлекс. У них наблюдается увеличение размеров печени

и селезенки, в периферической крови — проявления анемии.

Уровень непрямого билирубина обычно нормальный или уме$

ренно повышенный. Признаки анемии появляются в конце 1$й

или даже на 2$й неделе жизни. В ряде случаев анемия впервые

развивается на 3$й неделе жизни и под влиянием внешних

факторов — инфекционные заболевания, назначение некото$

рых медикаментов (сульфаниламиды, нитрофураны, парацета$

мол, витамин К, ацетилсалициловая кислота, антигистамин$

ные препараты, тетрациклин и др.). Течение и прогноз ГБН

зависят от формы и тяжести болезни, своевременности и пра$

вильности лечения. При отечной форме прогноз нередко не$

благоприятный. Прогноз для жизни у большинства детей с жел$

тушной формой болезни благоприятный. У 5—30% больных

с гипербилирубинемией 257—342 мкмоль/л, не имевших отчет$

ливых неврологических расстройств в неонатальном периоде,

в дальнейшем отмечаются задержки психомоторного развития,

астенический синдром, неврозы и другие отклонения от нормы

в нервно$психическом статусе. У детей, перенесших желтуш$

ную форму ГБН, наблюдается высокая инфекционная заболе$

ваемость на 1$м году жизни. Течение АВ0$ГБН, как правило,

более легкое, чем резус$ГБН: практически не встречается отеч$

ная форма, чаще бывает анемическая, а также — легкие и сред$

ней тяжести желтушные формы.
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ДИАГНОСТИКА

Подозрение на ГБН возникает при: ГБН у предшествующих

детей в семье; желтухе, появившейся в первые сутки жизни;

Rh($) и/или 0(I) матери и Rh(+) А(II), В(III), АВ(IV) предпо$

лагает принадлежности ребенка; неэффективности фототерапии;

увеличении уровня билирубина более 3,4 мкмоль/л/ч; наличии

у ребенка анемии, бледности и /или увеличения размеров пе$

чени и селезенки. Диагностировать ГБН тяжелого течения мож$

но антенатально. У всех женщин с резус$отрицательной кровью

не менее трех раз исследуется титр антирезусных антител. Первое

исследование проводят при постановке на учет в женскую кон$

сультацию. Повторное исследование оптимально провести в 18—

20 недель, а в III триместре беременности производить его

каждые 4 недели. Титр резус$антител у матери не позволяет

точно предсказать будущую тяжесть ГБН у ребенка, и большую

ценность имеет определение уровня билирубина в околоплод$

ных водах. Если титр резус$антител 1 : 16—1 : 32 и больший, то

в 26—28 недель проводят амниоцентез и определяют концен$

трацию билирубиноподобных веществ в околоплодных водах.

За 2—3 недели до предполагаемых родов надо оценить зрелость

легких, и если они незрелы, назначить матери дексаметазон

или бетаметазон. Однако не всегда степень повышения титра

резус$антител в крови беременной соответствует тяжести ГБН.

Прогностически неблагоприятным является «скачущий» титр

резус$антител у беременной; в этом случае чаще развиваются

тяжелые желтушные формы ГБН. Другим современным мето$

дом диагностики врожденной отечной формы ГБН является

ультразвуковое исследование, выявляющее отек плода.

План обследования при подозрении на ГБН.

1. Определение группы крови и резус$принадлежности ма$

тери и ребенка.

2. Анализ периферической крови ребенка с оценкой мазка

крови.

3. Анализ крови с подсчетом количества ретикулоцитов.

4. Динамическое определение концентрации билирубина

в сыворотке крови ребенка.

5. Иммунологические исследования.

У всех детей резус$отрицательных матерей в пуповинной кро$

ви определяют группу крови и резус$принадлежность, уровень

165



билирубина сыворотки. При резус$несовместимости опреде$

ляют титр резус$антител в крови и молоке матери, анализируют

динамику резус$антител в крови матери во время беременно$

сти и исход предыдущих беременностей. Изменения в перифе$

рической крови ребенка: анемия, гиперретикулоцитоз.

ПРОГНОЗ

Физическое и психомоторное развитие подавляющего боль$

шинства детей, перенесших желтушную форму ГБН, соответ$

ствует средним возрастным нормативам. В то же время у детей,

перенесших ГБН, отмечается повышенная заболеваемость ин$

фекционными болезнями.

ПРОФИЛАКТИКА

Учитывая большое значение предшествующей сенсибили$

зации в механизмах развития ГБН, а также важную роль им$

мунологических механизмов в развитии гестоза, каждую девоч$

ку надо рассматривать как будущую мать и проводить

гемотранс$фузию только по жизненным показаниям. В профи$

лактике ГБН важное место отводится работе по разъяснению

женщинам вреда аборта. Для предупреждения рождения ре$

бенка с ГБН всем женщинам, имеющим резус$отрицатель$

ную принадлежность крови, в первый день после родов или

аборта следует ввести анти$D$глобулин, который способствует

быстрой элиминации эритроцитов ребенка из кровотока матери,

предотвращая синтез резус$антител матерью. Женщинам с вы$

соким титром резус$антител в крови во время беременности

для профилактики ГБН делают подсадку кожи мужа (в под$

мышечную область — лоскут размером 2 ґ 2 см); на 16—32

неделе беременности 2—3$кратно с интервалом в 4—6—8 не$

дель проводят плазмаферез (удаление плазмы с резус$антите$

лами и введение обратно эритроцитов); проводят родоразре$

шение на 37—39$й неделе беременности путем кесарева

сечения. Беременных с высоким титром антирезус$антител

целесообразно госпитализировать на 12—14 дней в дородовое
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отделение в сроки 8, 16, 24, 28 и 32 недели. Женщинам прово$

дится неспецифическое лечение: внутривенные вливания глю$

козы с аскорбиновой кислотой, кокарбоксилазой, витамины Е,

В
6
, глюконат кальция, кислородная и антианемическая терапия.

ЛЕЧЕНИЕ

При врожденной отечной форме ГБН необходимо немед$

ленно (в течение 5—10 с) пережать пуповину. Необходимы тем$

пературная защита, срочное начало инфузионной терапии.

При желтушной форме кормление начинают как можно рань$

ше и проводят донорским молоком в количестве, соответствую$

щем возрасту, до исчезновения изоантител в молоке матери,

что бывает обычно в конце 1$й недели жизни. Однако даже если

мать какое$то время не кормит грудью, нужно сделать все для

сохранения лактации, т. е. она должна тщательно сцеживать

молоко. После пастеризации материнское молоко можно да$

вать и ее ребенку с ГБН. Лечение повышенного содержания

билирубина в крови делится на консервативное и оперативное.

Фототерапия в настоящее время — это наиболее широко исполь$

зуемый метод консервативного лечения желтухи новорожден$

ных с непрямым билирубином в крови. Установлено, что это

практически безопасный и эффективный метод лечения. Поло$

жительный эффект фототерапии заключается в увеличении вы$

деления билирубина из организма с калом и мочой, уменьшении

токсичности непрямого билирубина и риска ядерной желтухи

при высоком уровне непрямого билирубина. Длительность фо$

тотерапии зависит от ее эффективности, т. е. темпов снижения

уровня непрямого билирубина в крови. Обычная длительность

фототерапии составляет 72—96 ч, но она может быть и мень$

шей, если уровень непрямого билирубина достиг физиологиче$

ского для ребенка соответствующего возраста. Эффективность

фототерапии повышается при сочетании ее с инфузионной

терапией. Фототерапия — единственный метод консерватив$

ного лечения гипербилирубинемий, эффективность которого

общепризнанна. Однако в настоящее время рассматривается

возможность применения препаратов, адсорбирующих в кишеч$

нике непрямой билирубин. Абсолютным показанием для за$

менного переливания крови у доношенных детей в России яв$
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ляется гипербилирубинемия выше 342 мкмоль/л, темп нарас$

тания билирубина — выше 9,0 мкмоль/л/ч и уровень его в пу$

повинной крови — выше 60,0 мкмоль/л. Показанием к замен$

ному переливанию крови в 1$е сутки жизни является также

появление желтухи или выраженной бледности кожных покро$

вов в первые часы жизни ребенка с увеличением размеров пе$

чени или селезенки, а со стороны крови — тяжелой анемии

и доказанной несовместимости крови матери и ребенка по груп$

пе или фактору. При резус$конфликте для заменного перелива$

ния крови используют кровь той же группы, что и у ребенка,

резус$отрицательную не более 2—3 дней консервации в коли$

честве 160—170 мл/кг. При АВ0$конфликте переливают кровь

0(I) в количестве 250—400 мл. После заменного переливания

крови обязательно назначают консервативную терапию—фото$

терапию, инфузионную для лечения или предотвращения гипо$

гликемии. Энтеральное питание начинают через 6—8 ч.



ЧАСТЬ III.
ДЕТСКИЕ БОЛЕЗНИ





ГЛАВА 1. БОЛЕЗНИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ

СИСТЕМЫ

ВОСПАЛЕНИЕ СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ
(МИОКАРДИТ)

Миокардит — заболевание миокарда, не связанное с β$ге$

молитическим стрептококком группы А, системными заболева$

ниями соединительной ткани или другими системными заболе$

ваниями. Миокардит представляет собой воспаление сердечной

мышцы инфекционно$аллергической или инфекционно$ток$

сической природы.

Распространенность. Миокардиты встречаются довольно

часто. Чаще наблюдаются у мальчиков, чем у девочек. Они не$

редко возникают в 4—5 лет и в подростковом возрасте.

Причины заболевания. Механизмы развития заболевания. Мио$

кардиты часто развиваются под воздействием различных фак$

торов. Это могут быть:

1) вирусная инфекция;

2) бактерии, риккетсии и спирохеты;

3) различные виды простейших;

4) грибковая инфекция;

5) токсические агенты;

6) биологически активные вещества.

Для большинства миокардитов характерен аллергический

и аутосомный компонент. При вирусной, риккетсиозной, три$

паносомной инфекции возбудитель локализуется внутриклеточ$

но в кардиомиоцитах или интерстициальной ткани миокарда,

где образуются микроабсцессы.

При воздействии токсинов при миокардитах дифтерийной

этиологии, стрептококковой, стафилококковой инфекции раз$

вивается инфекционно$токсический шок.
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При риккетсиозных инфекциях повреждается эпителий со$

судов и развивается воспаление, при этом цитотоксины негатив$

но влияют на миокардит.

Различают паренхиматозный и интерстициальный миокар$

диты.

Миокардит может быть очаговым или распространенным.

По данным миокардиальной биопсии миокардит может быть

лимфоцитарным — при вирусной инфекции; нейтрофильным —

при бактериальной инфекции; эозинофильным — при повы$

шенной чувствительности при паразитарной инвазии, приеме

лекарственных препаратов.

Классификация. Имеется классификация на основе МКБ$10

(Коваленко В. Н., 2000 г.).

1. Острый миокардит:

1) с установленной этиологией;

2) неуточненной этиологией.

2. Хронический неуточненный миокардит.

3. Миокардиофиброз.

4. Распространенность: изолированный (очаговый).

5. Течение: легкое, среднее, тяжелое.

6. Клинические варианты: аритмия, нарушение реполяри$

зации, кардиалгии.

7. Сердечная недостаточность (СН 0—III степени).

Признаки сердечной недостаточности при неревматических

кардитах делятся на следующие стадии.

I стадия. Признаки сердечной недостаточности отсутствуют

и появляются после нагрузки в виде тахикардии или одышки.

IIА стадия. При левожелудочковой недостаточности число

сердечных сокращений и число дыханий в минуту увеличены

соответственно на 10—20 и 30—50% относительно нормы. При

правожелудочковой недостаточности печень выступает на 2—

3 см из$под реберной дуги.

IIБ стадия. При левожелудочковой недостаточности число

сердечных сокращений увеличено на 30—50 и 50—70% от нор$

мы, появляются акроцианоз, навязчивый кашель, влажные мел$

кие пузырчатые хрипы в легких.

При правожелудочковой недостаточности желудочки увели$

чены на 50—60 и 70—100% и более относительно нормальных

величин. При правожелудочковой недостаточности отмечают$

ся увеличение печени и отечный синдром, сопровождающийся

отеками на лице, ногах, гидраборакс, гидроперикард, асцит.
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III стадия — тяжелые нарушения гемодинамики, наруше$

ния обменных процессов и функций всех органов.

Клиника. Клиническая картина частично зависит от врож$

денного или приобретенного характера миокардита.

Внутриутробный миокардит часто диагностируется в первые

недели или месяцы жизни обычно в связи с появлением сер$

дечной недостаточности. Различают ранние и поздние кардиты.

Ранние кардиты возникают на 4—7$м месяцах внутриутробной

жизни и характеризуются развитием эластичной и фиброзной

ткани в слоях миокардита без проявлений воспаления.

Поздние кардиты возникают после 7$го месяца внутриутроб$

ной жизни. В этих случаях имеет место воспаление миокардита

без образования эластичной и фиброзной ткани.

Признаки раннего врожденного кардита отмечаются уже во

внутриутробном периоде, но обычно он проявляется в первые

недели жизни развитием острой сердечной недостаточности.

У ребенка в первые часы жизни могут появиться следующие

симптомы:

1) вялость;

2) мышечная гипотония;

3) пастозность или отечность лица;

4) одышка;

5) частые срыгивания;

6) цианоз;

7) отечность мягких тканей;

8) увеличение печени.

Границы сердца смещаются влево, отмечаются глухие тоны,

учащение сердцебиения. На верхушке прослушивается систо$

лический шум.

Рентгенологически устанавливается гипертрофия сердца и ле$

вого желудочка.

На ЭКГ определяются снижение вольтажа зубцов, преоб$

ладание биопотенциалов левого желудочка, удлинение интер$

вала QT, смещение сегмента ST, зубца Т.

На ФКГ отмечается снижение амплитуды I тона у верхушки.

ЭХО КГ отмечает расширение полости и гипертрофию мио$

карда левого желудочка при нормальных размерах правого желу$

дочка. В дальнейшем прогрессирует сердечная недостаточность.

При поздних кардитах в первые месяцы жизни выявляются

утомляемость ребенка при кормлении, отставание физическо$

го развития, потливость, признаки сердечной недостаточности.
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Границы сердца умеренно расширены, тоны громкие или

приглушенные. На рентгенограмме определяется увеличение

размеров сердца. На ЭКГ регистрируются тахикардия, атрио$

вентрикулярные блокады. При эхокардиографии отмечается рас$

ширение полости левого желудочка и левого предсердия.

Лечение. При тяжелых формах назначаются оксигенотера$

пия, антибактериальные препараты. В качестве противовоспа$

лительной терапии — вольтарен и индометацин. Витаминоте$

рапия.

В тяжелых случаях применяются глюкокортикоиды, анти$

агреганты, препараты калия.

При аритмиях показаны антиритмические средства.

В периоде обратного развития используются производные

хинолина 6—12 месяцев, анаболические препараты.

В течение 5 лет проводится динамическое наблюдение с осмо$

тром 1 раз в 3—6 месяцев.

Исходом неревматического кардита являются кардиосклероз,

гипертрофия миокарда, слипчивый перикардит или клапанный

порок.

Прогноз скорее неблагоприятный, но в некоторых случаях

возможно выздоровление.

Клиника приобретенных миокардитов. Различают острый, под$

острый и хронический кардиты.

Клиника заболевания зависит от возраста больного, харак$

тера течения болезни.

Острый неревматический миокардит развивается в первые

2—3 года жизни вскоре после перенесенной инфекции. На пер$

вый план при развитии приобретенных миокардитов высту$

пают экстракардиальные симптомы:

1) вялость;

2) утомляемость;

3) понижение аппетита;

4) срыгивания, рвота;

5) бледность;

6) цианоз в виде приступов.

На этом фоне нарастают симптомы левожелудочковой не$

достаточности.

Выражены следующие симптомы:

1) одышка;

2) шумы слабого наполнения;

3) ослабление сердечного толчка;
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4) тахикардия;

5) ритм галопа;

6) короткий систолический шум на верхушке;

7) приглушенность тонов сердца.

Часто к приобретенному миокардиту присоединяются эндо$

кардит и перикардит.

Подострый неревматический миокардит наблюдается у де$

тей старшего возраста. Он отличается от острого миокардита

более длительным течением и неэффективностью медикамен$

тозной терапии. В этих случаях на первый план выступают по$

ражения проводящей системы сердца с нарушениями ритма

и формирования блокад.

Хронический рецидивирующий кардит встречается у детей

старше трехлетнего возраста как результат острого или подост$

рого кардита или как первично$хронический процесс. При пер$

вично$хроническом кардите начальный период протекает скрыт$

но, он распознается при появлении признаков недостаточности

кровообращения. Обычно появляются жалобы на повышенную

утомляемость, боли в области сердца, одышку, учащенное серд$

цебиение, иногда — навязчивый кашель. У детей выявляется от$

ставание в физическом развитии, пульсация в эпигастральной

области, цианоз с малиновым оттенком. При обследовании от$

мечаются увеличение сердца, аритмия, систолический шум на

верхушке или другие сердечные шумы.

У детей дошкольного и школьного возраста миокардиты про$

текают доброкачественно.

Различают три степени тяжести миокардита:

1) легкую;

2) среднюю;

3) тяжелую.

При легкой степени отмечаются очаговое поражение миокар$

да без расширения границ сердца, слабая выраженность клини$

ческих и параклинических признаков, отсутствие сердечной не$

достаточности.

Средняя тяжесть характеризуется многоочаговым пораже$

нием миокарда, выраженными общими симптомами, увеличе$

нием сердца, сердечной недостаточностью без застойных яв$

лений.

В случае тяжелой степени отмечается диффузное поражение

миокарда с увеличением сердца и выраженной сердечной не$

достаточностью с застойными явлениями.
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Различают большие и малые признаки поражений миокарда.

К большим признакам относят:

1) патологические изменения на ЭКГ;

2) изменение в сторону повышения активности ферментов и ко$

ферментов в сыворотке крови;

3) кардиомегалии;

4) застойную сердечную недостаточность или кардиогенный

шок.

К малым признакам относятся:

1) тахикардия;

2) ослабление I тона на верхушке;

3) ритм галопа.

Диагностика проводится путем:

1) исследования клинических анализов крови и мочи;

2) исследования биохимических анализов крови, в том числе

протеинограммы, коагулограммы, С$реактивного белка, се$

ромукоида, сиаловых кислот, лабораторных исследований на

выявление возбудителя;

3) иммунологических обследований;

4) инструментальных обследований ЭКГ, ФКГ, ЭХО КГ, рент$

генографии органов грудной клетки и др.;

5) медико$генетического консультирования.

Лечение. На госпитальном этапе назначается строгий постель$

ный режим до ликвидации признаков сердечной недостаточ$

ности.

Назначаются ограничение соли, повышенное содержание ви$

таминов, солей калия. Диета предусматривает уменьшение объе$

ма жидкости с целью уменьшения диуреза на 200—300 мл.

Проводится этиотропная терапия в зависимости от выявлен$

ного возбудителя (иммуноглобулины, антибиотики и другие сред$

ства). При грибковой этиологии назначаются противогрибковые

препараты.

Из патогенетической терапии назначаются:

1) противовоспалительные средства (салицилаты, индометацин

и др.);

2) глюкокортикоиды при тяжелом миокардите;

3) антиопротекторы (пармодин и др.);

4) антиагреганты;

5) антикоагулянты по показаниям при высокой активности про$

цесса в миокарде;

6) антиоксиданты (β$токоферол, эссенциале, аскорутин).
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При сердечной недостаточности назначаются сердечные гли$

козиды. Они показаны при выраженной систолической дис$

функции, наджелудочковой тахикардии.

Диуретики назначаются по показаниям.

Антиаритмические средства назначаются при аритмиях.

После проведенного лечения при отсутствии активного вос$

палительного процесса в миокарде, признаков сердечной не$

достаточности дети направляются на долечивание в местный

санаторий.

В случае установления этиологического фактора назначаются

следующие препараты курсом 2—3 недели (см. табл. 19).

Таблица 19

Антибактериальная терапия миокардитов
(А. В. Ваганова, 1999 г.)

Препараты назначаются в среднетерапевтических дозах.

Кроме того, показаны кардтиотрофические препараты: ко$

корбоксилаза, панангин, рибоксин, фолиевая кислота, витамины

В
1
, В

3
, В

12
, В

15
, аскорутин. Курсы повторяются 2—3 раза в год.

Из физиопроцедур рекомендуются гальванизация, электро$

форез лекарственных средств.

Из фитотерапии применяются:

1) астрагал шерстистый (при сердечной недостаточности с та$

хикардией, отеками и венозным застоем);

2) боярышник (плоды и цветки) — при тахикардии, слабости

сердечной мышцы;
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Возбудитель
Препараты

I группа II группа

Стафилококк

Полусинтетические: пе$

нициллин, оксациллин,

метициллин

Цефалоспорины: цепо$

рин, клофаран.

Аминогликозиды: гента$

мицин.

Макролиды: эритро$

мицин, линкомицин

Стрептококк
Пенициллин и его произ$

водные

Цефалоспорины, макро$

лиды, линкомицин

Вирус

РНК$аза, ДНК$аза, ин$

терферон, противогрип$

позный иммуноглобулин

—

Хламидии Болетрим Трихопол

Токсоплазмоз Бисептол Деланаж

Анаэробная инфекция Метронидазол —



3) горицвет весенний (назначается при сердечной недостаточ$

ности);

4) желтушник сероватый (входит в состав кардиовалена, так как

улучшает функции нервно$мышечных волокон миокарда);

5) ландыш майский (оказывает кардиотическое седативное дей$

ствие);

6) рододендрон золотистый (оказывает бактерицидное действие

на стафилококки, стрептококки, синегнойную палочку, по$

нижает одышку, уменьшает отеки);

7) черноплодная рябина (показана при повышении артериаль$

ного давления);

8) чеснок (понижает артериальное давление, замедляет часто$

ту сердечных сокращений).

При миокардитах рекомендована санация очагов инфекции.

Вторым этапом является местное санаторное лечение. Его про$

водят после купирования воспалительного процесса в сердечной

мышце при отсутствии признаков сердечной недостаточности.

Здесь продолжается начатое в стационаре лечение.

Показанием для лечения в санаториях является инфекцион$

но$аллергический миокардит в период стихания активности.

Противопоказанием является миокардит в острой стадии.

Показанием для детей на курортах является неактивная фа$

за миокардита без недостаточности кровообращения, без нару$

шений проводимости.

Противопоказаниями для лечения детей на курортах яв$

ляются:

1) недостаточность кровообращения любой степени;

2) органические и стойкие нарушения ритма сердца, мерца$

тельная аритмия;

3) атриовентрикулярная блокада, нарушения ритма.

Показаниями к госпитализации являются: обострение за$

болевания, осложнения, побочные действия назначенных пре$

паратов.

Стационар на дому может быть организован при отказе от

госпитализации и легком течении заболевания.

На третьем этапе проводится диспансерное наблюдение дет$

ской поликлиники.

Клинико$инструментальный контроль осуществляется 2 ра$

за в месяц в течение первых 3 месяцев наблюдения, затем — еже$

месячно на протяжении первого года жизни, ежеквартально —

на протяжении второго года жизни, затем — по индивидуальному
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плану. Длительность диспансерного наблюдения составляет не

менее 5 лет. При хронических миокардитах больной находит$

ся на постоянном диспансерном наблюдении и с учета не сни$

мается.

Допуск к занятиям по физическому воспитанию
Дети при удовлетворительных функциональных пробах в те$

чение первого года наблюдаются и занимаются в специальной

группе.

Первичной профилактикой миокардитов являются закали$

вание, рациональный режим питания, оздоровление группы

часто болеющих детей.

Особенности миокардитов специфической этиологии
Болезнь Чагаса. Встречается эндемично в сельских районах

Америки и некоторых других регионах. При хроническом те$

чении заболевания может развиться острое расширение ки$

шечника и пищевода. Это протозойная инфекция, вызываемая

Trypanasoma crusi.

Это заболевание вызывается застойной сердечной недоста$

точностью, нарушениями сердечного ритма и проводимости.

В области верхушки сердца на ЭХО КГ выявляются аневризмы.

Диагноз основывается на повышении титра антител к трипа$

носомам круза.

Лечение проводится нифуртимоксом.

Острый токсоплазменный миокардит. Часто развивается по$

сле трансплантации сердца, возбудителем является Toxoplasma

gondi. Для этого миокардита характерны кисты в эндомиокар$

диальных биоптатах, повышение титров специфических анти$

тел в сыворотке крови.

Лечение проводится пиреметамином и сульфадиазином.

Цитомегаловирусный миокардит. Он возникает на фоне им$

мунодефицитных состояний. Лечение проводится специфиче$

ским иммуноглобулином.

Болезнь Лайма. Вызывается спирохетой Borellia burgolorferi.

Заболевание передается укусом клеща. Основными симптома$

ми являются лихорадка, артрит, миалгии, эритема, кардит с раз$

витием атриовентрикулярной блокады.

Лечение проводится цефтриаксоном, цефотаксимом, глю$

кокортикостероидами.

Эозинофильный миокардит. Основным признаком является

преобладание в воспалительном инфильтрате миокарда эози$

нофилов, что характерно для аллергического происхождения за$

болевания.
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Лечение осуществляется глюкокортикостероидами.

Гигантоклеточный миокардит. Возникает на фоне аутоим$

мунных заболеваний типа миастении, полимиозита. Данный

миокардит отличается тяжелым течением, нарушениями рит$

ма, дисфункцией левого желудочка.

Миокардит трудно поддается общепринятой терапии.

ВОСПАЛЕНИЕ ВНУТРЕННЕЙ ОБОЛОЧКИ
СЕРДЦА (ЭНДОКАРДИТ)

Эндокардит — воспаление эндокарда, которое может возни$

кать по разным причинам. При поражении створок сердца воз$

никают приобретенные пороки сердца. Эндокардит чаще всего

является проявлением поражения сердца при ревматизме, мо$

жет возникать при болезнях соединительной ткани. Эндокар$

диты иного происхождения делят на инфекционные и неинфек$

ционные.

Острый инфекционный эндокардит
Острый инфекционный эндокардит — воспалительное забо$

левание сердца, характеризующееся формированием на эндо$

карде (чаще — на клапанах сердца) образований, состоящих

из скоплений фибрина, тромбоцитов и микробных тел.

Причины заболевания. Эндокардит могут вызывать около 50 воз$

будителей. Чаще всего встречается бактериальная флора — зе$

ленеющий стрептококк, стафилококк, пневмо$ и энтерококки,

а также грамотрицательные бактерии: кишечная палочка, си$

негнойная палочка, протей, клебсиелла. Развитие эндокарди$

та может возникать при воздействии риккетсий, вирусов, гри$

бов и смешанной микрофлоры. В половине случаев эндокардит

бывает вторичным при приобретенных и врожденных пороках

сердца, пролапсе митрального клапана. Группами риска яв$

ляются больные с ревматическими пороками сердца.

Механизмы развития заболевания. Наряду с инфекцией важную

роль играют повреждения клапанного аппарата сердца, снижение

иммунологической защиты, аллергические реакции. Определен$

ное значение имеет повреждение эндокарда при гемодинами$

ческих микротравмах, эндотелия клапанов и других участков

эндокарда при различных заболеваниях.

Клиника. Заболевание возможно в любом возрасте, даже внут$

риутробно. Для клинической картины характерны симптомы

острого сепсиса.
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У всех больных появляются симптомы интоксикации. В ти$

пичных случаях появляются лихорадка, озноб, потливость,

резкая слабость. Возникают симптомы сердечной недостаточно$

сти: одышка, боли в области сердца. Кожа больного желтовато$

землистого цвета, у половины больных отмечаются проявления

геморрагического синдрома: пятна Лукина$Либмана (петехии

на конъюнктиве), петехии на слизистой оболочке щек, дисталь$

ных отделах конечностей, туловище, линейные геморрагии над

ногтевыми пластинками. Реже на ладонях выявляются болезнен$

ные узелки Ослера, пятна Дженуэя — безболезненные красные

высыпания.

Позднее появляются спленомегалия и изменения в моче.

Быстро присоединяются поражения клапанного аппарата серд$

ца, чаще — аортального. Поражение легких протекает по типу

бронхопневмонии или инфаркт$пневмонии. Боль в животе мо$

жет быть связана с инфарктами селезенки, печени, кишечни$

ка. Костно$суставной синдром проявляется полиартралгиями,

иногда — реактивным артритом, может возникнуть токсическая

энцефалопатия, когда появляются жалобы на головную боль,

головокружение, бессонницу, обмороки.

Клиника подострого затяжного септического миокардита

аналогична таковой при остром инфекционном эндокардите.

Клинически его характеризуют инфекционно$аллергическими

реакциями, в частности распространенным васкулитом, пора$

жением миокарда, костного мозга, а также почек.

Больные жалуются на слабость, потерю аппетита, недомога$

ние, повышенную температуру, ознобы. На фоне общих сим$

птомов могут появиться приступы удушья, сердцебиения, не$

приятные ощущения и боли в области сердца. Позже на

первый план выступают жалобы, связанные с тромбоэмболи$

тическими осложнениями. В этих случаях появляются боли в

области печени, селезенки, почек, расстройства зрения. В на$

чальной стадии отмечается бледность, затем появляется су$

биктеричность, кожные покровы приобретают бледно$земли$

стый цвет или цвет кофе с молоком.

При сердечно$сосудистой недостаточности наблюдается циа$

ноз губ, ушных раковин, носа, ногтей. Часто выявляются и ге$

моррагические проявления в виде сыпей, носовых кровотече$

ний.

При длительном течении затяжного эндокардита наступает

истощение больных.
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В одних случаях лихорадка носит субфебрильный, в других —

фебрильный характер. Иногда отмечаются кратковременные

подъемы температуры до 38—40 °С.

Может быть выражен суставной синдром.

Со стороны сердца характерны признаки приобретенного или

врожденного порока, предшествовавшего эндокардиту, и новые

поражения сердца, вызванные септическим процессом. Харак$

тер шумов зависит прежде всего от локализации поражения эн$

докарда. Чаще поражаются аортальные и митральные клапаны,

но могут поражаться и другие изолированно или в сочетании

с аортальным. В самом начале болезни выявляются изменения

со стороны миокарда и сосудов сердца.

При присоединении застойных явлений появляется увели$

чение печени.

В последнее время при затяжном септическом эндокардите

обнаруживается диффузный нефрит с быстро развивающейся

почечной недостаточностью.

Постоянным признаком является прогрессирующая гипо$

хромная анемия.

Ценным диагностическим критерием является диспротеине$

мия со значительным увеличением глобулиновых фракций.

В последнее время наблюдаются атипичные стертые формы

болезни. При этом течение заболевания характеризуется дли$

тельным удовлетворительным состоянием больных, появлением

неопределенных жалоб и кратковременным необъяснимым подъе$

мом температуры. На первый план может выступать внесер$

дечная патология (нефрит, геморрагические проявления и др.).

Диагностика. Диагноз инфекционного эндокардита основы$

вается на внезапном начале и особенностях температурной реак$

ции, быстром присоединении довольно грубых сердечных шумов,

нарастающих в динамике, связанных с поражением клапанов,

своеобразии внесердечных проявлений.

В общем анализе крови могут обнаруживаться нейтрофиль$

ный лейкоцитоз со сдвигом влево, увеличенная СОЭ, анемия.

Возрастает уровень С$реактивного белка, наблюдается диспро$

теинемия в виде гиперальфа$ и γ$глобулинемии.

В анализе мочи выявляются умеренная протеинурия, микро$

гематурия и цилиндрурия.

Одним из важнейших методов диагностики является иссле$

дование гемокультуры. При иммунологическом исследовании

отмечается повышение уровня IgM, G.
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Вторым важным методом диагностики является ЭХО кардио$

графия, при которой обнаруживаются вегетации на клапанном

и пристеночном эндокарде.

Осложнения встречаются редко, наиболее тяжелыми яв$

ляются эмболии фрагментами вегетаций селезенки, почек, ле$

гочной артерии, сосудов головного мозга, брыжейки и венеч$

ных артерий.

К другим осложнениям относятся гломерулонефрит, мио$

кардит, неврит, параклапанные абсцессы.

Лечение. Лечение эндокардитов проводится только в стацио$

наре. Постельный режим назначается до исчезновения недоста$

точности кровообращения. Дети до 1 года должны получать

грудное молоко матери. Пища должна содержать витамины,

микроэлементы, минеральные вещества. Основным в лечении

инфекционного эндокардита является назначение антибакте$

риальных средств с учетом чувствительности микробов к анти$

биотикам и препаратам сочетанного действия.

При грибковом инфекционном эндокардите используют ам$

фотерецин в сочетании с флуконазолом в возрастной дозе.

В случае недостаточности кровообращения назначаются

сердечные гликозиды, диуретики, препараты, улучшающие со$

кратительную функцию миокарда.

В случае миокардита, нефрита подключаются негормональ$

ные противовоспалительные препараты типа индометацина,

вольтарена.

При стафилококковом эндокардите производят переливание

противостафилококковой плазмы, введение стафилококково$

го иммуноглобулина, при хроническом течении вводят стафило$

кокковый анатоксин. В случае тяжелого течения показан плаз$

моферез, а также назначается глюкокортикоидная терапия. 

Назначение хирургического лечения проводится при застой$

ной сердечной недостаточности, не поддающейся лечению, ре$

цидивах инфекционного эндокардита с разрушением клапана,

в случае проведения клапанного протезирования, при инфици$

ровании клапанного протеза.

Первичная профилактика нацелена на мероприятия, направ$

ленные на повышение иммунологической реактивности детей;

лечение ревматизма и других инфекционных заболеваний,

устранение очагов инфекции.

Проведение антибиотикотерапии при инкуррентных заболе$

ваниях рекомендуется после выписки из стационара 1 раз в 2 ме$
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сяца в течение первого года жизни. Рекомендуется посев крови

на раннее выявление возбудителя эндокардита.

Из физических методов реабилитации назначается лечебная

физкультура в виде утренней гимнастики, дозированной ходь$

бы, упражнений с нагрузкой малой и средней интенсивности

с целью повышения выносливости.

Санаторное лечение проводится после выписки из стацио$

нара в специализированном местном санатории в качестве пост$

стационарного этапа реабилитации.

Курортное лечение не показано.

Прогноз. Наиболее тяжелое течение наблюдается при грибко$

вом и стафилококковом эндокардите. Выздоровление при под$

остром течении не превышает 80%, при остром — 40%. Рециди$

вы наблюдаются у 5—10% больных.

ВОСПАЛЕНИЕ ОКОЛОСЕРДЕЧНОЙ СУМКИ
(ПЕРИКАРДИТ)

Перикардит представляет собой воспалительное заболевание

сердечной сумки.

Причины заболевания. Механизмы развития заболевания. Пе$

рикардиты, возникающие первично, встречаются редко, чаще

перикардиты сопровождают иные болезни сердца.

Различают перикардиты:

1) инфекционные (вирусные, грибковые);

2) аллергические при системных заболеваниях соединитель$

ной ткани (ревматизме);

3) дисметаболические при уремии;

4) травматические;

5) радиационные;

6) при онкологических заболеваниях.

Острые гнойные перикардиты наиболее часто встречаются

в раннем возрасте при генерализованной стафилококковой ин$

фекции: сепсисе, деструкции легких, гематогенном остеомие$

лите. У более старших детей перикардит может возникнуть при

ревматизме, ревматоидном артрите, болезнях соединительной

ткани.

Перикардит может сопровождать неревматические кардиты,

паразитарные, острые инфекционные заболевания.
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В результате воспаления в полости перикарда появляется экс$

судат. При накоплении жидкости в перикарде возникает экс$

судативный перикардит. Одновременно развивается грануля$

ционная ткань, а выпавший фибрин или рассасывается, или

приводит к полной облитерации полости перикарда.

Острые гнойные перикардиты могут возникать в результате

прорыва в полость перикарда абсцессов легких, средостения,

миокарда.

Растяжение перикарда экссудатом раздражает окончания

чувствительных нервов, что приводит к нарушению гемодинами$

ки. При медленном накоплении жидкости нарушения гемоди$

намики развиваются постепенно. Если экссудат рассасывает$

ся не полностью, могут возникнуть спайки или сращения листков

перикарда или полость перикарда облитерируется. Спайки и сра$

щения нередко становятся причиной изменения сердечного

ритма, защемления сосудов и могут способствовать возникно$

вению хронических нарушений гемодинамики.

Клиника. Различают сухой (фибринозный), выпотной (экссу$

дативный) и слипчивый (адгезивный) перикардиты. По течению

различают острый, подострый и хронический перикардиты.

Острый сухой фибринозный перикардит

Самыми частыми клиническими симптомами острого сухо$

го перикардита являются боль в области сердца, усиливающаяся

при глубоком вдохе, тошнота, кашель при перемене положения

тела. Одновременно с этим появляются тахикардия, изнуряю$

щий кашель, может повышаться температура. Самым характер$

ным симптомом является шум трения плевры. Интенсивность

и распространенность его могут быть различными. Место наи$

лучшего выслушивания шума — основание сердца и левый край

грудины на уровне IV—V межреберья. Шум трения усиливает$

ся при надавливании стетоскопом в положении сидя, а также

при глубоком вдохе. Он может быть нестойким.

На эхокардиограмме: отечность, уплотнение листков пе$

рикарда, внутриперикардиальные и плевроперикардиальные

спайки.

Экссудативный перикардит

Клиническая картина его может быть разнообразной и зави$

сит от быстроты накопления жидкости в околосердечной сумке

и ее количества. Под ее влиянием увеличивается давление в пе$

рикарде и затрудняются наполнение и опорожнение сердца. По$

являются жалобы на острые и тупые боли в области сердца, воз$
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никают одышка, кашель, тахикардия, осиплость голоса, могут

появиться икота и рвота из$за сдавления возвратного и диафраг$

мального нерва.

Больные принимают сидячее положение с наклоном тулови$

ща вперед или коленно$локтевое положение. Появляются блед$

ность, цианоз кистей и стоп, набухание шейных вен, отек ниж$

них конечностей, увеличение печени, иногда асцит.

В области сердца обнаруживается выпячивание, верхушеч$

ный толчок не определяется. Границы сердца расширяются.

Тоны сердца приглушены, ослабевает их звучность. Прослуши$

вается нестойкий шум перикарда. Определяется снижение арте$

риального давления, повышение венозного давления. На вдо$

хе отмечается выпадение пульса. Может наступить тампонада

сердца при скоплении большого количества жидкости.

Лабораторные данные обычно характерны для основного за$

болевания.

При рентгенологическом исследовании отмечается расши$

рение тени сердца, оно принимает треугольную форму, форму

трапеции или шара. При осумкованном перикардите появляет$

ся односторонняя широкая выпуклость сердечной тени.

На ФКГ определяется шум трения перикарда. На УЗИ выяв$

ляется эхонегативное пространство на задней, реже — передней

поверхности левого желудочка, позволяющее оценить коли$

чество жидкости в полости перикарда.

Пробный прокол перикарда имеет решающее значение в диаг$

ностике выпотного перикардита. Пункция перикарда показана

при гнойном перикардите и угрозе тампонады сердца.

При эхокардиографии выявляется и оценивается объем вы$

пота.

Слипчивый (адгезивный) перикардит

Эта форма сопровождается спаечными процессами, облите$

рацией или кальцификацией полости перикарда. Основные жа$

лобы — на одышку при движении и физической нагрузке. За$

болевание протекает на фоне общей дистрофии, при симптомах

венозного застоя, повышенного венозного давления. Наблю$

дается учащенное сердцебиение, верхушечный толчок выражен

слабо, имеют место раздвоение II тона, асцит, гипертрофия пе$

чени.

На ЭКГ обнаруживается снижение вольтажа желудочкового

комплекса.

На ФКГ — низкая амплитуда тонов.
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На эхокардиограмме — утолщение и сращение листков пе$

рикарда, невозможность диастолического расширения право$

го желудочка.

Хронический перикардит

Хронический перикардит возникает при вторичных перикар$

дитах, при туберкулезном, ревматическом и септическом пери$

кардите. Часто острая фаза остается незамеченной и выявляет$

ся при нарушении гемодинамики.

Хронические перикардиты делят на сдавливающие с обыз$

вествлением или без обызвествления перикарда и слипчивые

с нарушением или без нарушения гемодинамики.

У больных отмечаются общая слабость, обморочные состоя$

ния, потеря аппетита, чувство тяжести в правом подреберье,

сердцебиение, боли в области сердца. Цианоз губ, ногтей усили$

вается в горизонтальном положении, отмечается пастозность

лица и шеи по утрам. Обычно набухают вены шеи. Расширяют$

ся подкожные вены груди и живота.

Нарушение гемодинамики приводит к скоплению транссу$

дата в плевральной и брюшной полостях. Диагностическое зна$

чение имеют асцит и отеки на ногах. Отмечается симптом

«плавающей льдинки» при пальпации печени, когда рука при

надавливании на поверхность печени опускается и поднимает$

ся после прекращения давления. Иногда возникает желтуха,

может появиться некроз паренхимы печени.

Частый, иногда парадоксальный пульс в сочетании с набуха$

нием яремных вен является важным признаком сдавливающе$

го перикардита, так же как уменьшение ударного объема серд$

ца и снижение систолического артериального давления.

При рентгенологическом обследовании тень сердца не уве$

личена, в то время как застой в большом круге кровообращения

и воротной вене выражен. Контуры сердца деформированы,

пульсация сердца частая, ее амплитуда снижена или отсутствует.

С помощью инструментального метода исследования выяв$

ляются расширение полых вен и увеличение правого и левого

предсердий. Размеры желудочков не увеличены.

Лечение. Лечение перикардитов проводится в стационаре.

Оно включает лечение основного заболевания и симптомати$

ческое лечение перикардита. Назначается постельный режим.

При выпотном перикардите важно обеспечить удобное положение

больного в постели. При большом количестве жидкости произво$

дится прокол перикарда и выпускается жидкость. При сдавли$
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вающем перикардите показано хирургическое лечение с иссече$

нием части перикарда (перикардэктомия).

Кроме лечения основного заболевания, применяются несте$

роидные противовоспалительные средства.

При тяжелом течении назначаются глюкокортикоиды.

При наличии признаков застойной сердечной недостаточ$

ности назначают диуретики.

Сердечные гликозиды неэффективны в связи с наличием

диастолической недостаточности.

Физиотерапия не проводится в связи с ее способностью уси$

ливать пролиферативный процесс в полости перикарда. Детям,

перенесшим перикардит, показано проведение лечебной физ$

культуры в условиях кардиологического санатория. Проводятся

утренняя гимнастика, дозированная ходьба, физические упраж$

нения с нагрузкой малой и средней интенсивности.

Санаторно$курортное лечение проводится в условиях мест$

ной зоны, курортное лечение — через 12 месяцев после выздо$

ровления на курортах лесной зоны, приморских курортах в не$

жаркое время года.

Прогноз зависит от основного заболевания, а также от его

формы.

Фибринозный перикардит заканчивается выздоровлением.

Острый экссудативный перикардит может вызвать тампонаду

сердца и тяжелые нарушения гемодинамики.

Прогноз при гнойном перикардите неблагоприятный, осо$

бенно при задержке терапевтических мероприятий.

НАРУШЕНИЯ СЕРДЕЧНОГО РИТМА
(АРИТМИИ)

У детей встречаются все известные аритмии сердца. Они наб$

людаются у детей всех возрастов, даже у новорожденных, могут

быть наследственными, врожденными и приобретенными. Арит$

мии, возникающие в результате поражения сердца на различных

этапах внутриутробного развития, считаются врожденными, вы$

являются при различных врожденных пороках.

Возникновение аритмий у детей может быть связано с функ$

циональными расстройствами нервной системы при эмоцио$

нальном перенапряжении, вегетососудистой дистонии. Они мо$

гут выявляться на фоне миокардита и других заболеваний сердца.
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У здорового ребенка они могут возникнуть при воздействии на

организм различных факторов внешней среды, при физических

нагрузках, страхе, жаре, радости.

Аритмия представляет собой нарушение работы сердца, про$

является в изменении частоты сердечных сокращений или нару$

шении их последовательности и силы. При аритмиях нарушает$

ся как минимум одна из четырех функций сердца: автоматизм,

возбудимость, проводимость и сократимость.

Нарушение функции автоматизма заключается в изменении

количества импульсов, рождающихся в синусовом узле, или во$

дителями ритма становятся нижележащие части проводнико$

вой системы.

Нарушение автоматизма у детей проявляется учащением со$

кращений сердца на 20 в 1 мин или, наоборот, урежением. 

Синусовая тахикардия — это увеличение против нормы числа

сердечных сокращений, рождающихся в покое в синусовом узле.

Она возникает как компенсаторная приспособительная реакция

при поражении миокарда, вызванном различными причинами.

Это могут быть ревмокардит, инфекции и интоксикации, кис$

лородная недостаточность. Кроме того, учащение сердечного

ритма может вызываться повышенным симпатическим влия$

нием на сердце или угнетением влияний блуждающего нерва

при неврогенной или функциональной тахикардии. При тирео$

токсикозе также возникает тахикардия, она связана с гормо$

нальными сдвигами. Также тахикардия без заболеваний сердца 

и сосудов может возникнуть при разного рода интоксикациях,

лихорадках, психоэмоциональном возбуждении.

При синусовой тахикардии жалобы связаны с восприятием тя$

гостного сердцебиения. На ЭКГ она отличается укорочением ин$

тервала Т$Р, может быть несколько укорочен интервал Т$II тон.

Продолжительность синусовой тахикардии определяется при$

чиной, вызвавшей ее.

Синусовая брадикардия — это уменьшение против нормы числа

сердечных сокращений. Она может развиться вследствие уси$

ленного влияния на синусовый узел периферических ветвей

блуждающего нерва. При психоэмоциональном возбуждении

брадикардия возникает в результате угнетения симпатической

системы. Она возникает при угнетении ядер блуждающего нер$

ва в результате повышения внутрисердечного давления, при ту$

беркулезном менингите, опухолях головного мозга, энцефалите

и других заболеваниях центральной нервной системы. Брадикар$

дия может возникнуть под действием лекарственных средств.
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Она может быть приспособительным механизмом у спортсме$

нов. Желчные кислоты также понижают автоматизм синусо$

вого узла. Брадикардия возникает во время голодания. У де$

тей в ночное время число сердечных сокращений ниже, чем

в дневное.

На ЭКГ при брадикардии удлиняется интервал Т$Р, а иног$

да P$Q, на ФКГ увеличена длительность I тона. Этот тип мо$

жет быть расцеплен.

Симптомом выраженной брадикардии может быть головокру$

жение вследствие ишемии мозга. При редком ритме могут на$

ступить приступ слабости, потеря сознания, судороги (синдром

Морганьи—Адамса—Стокса). Если приступ продолжительный,

возникает остановка дыхания вследствие плохого кровоснаб$

жения мозга.

СИНУСОВАЯ АРИТМИЯ

Обычно разница в длительности сердечных комплексов варьи$

рует в пределах 0,05—0,1 с. Если разница между длительностью

сердечных сокращений превышает 0,1 с, говорят о синусовой

аритмии. Одним из вариантов синусовой аритмии является ды$

хательная аритмия. Она развивается при рефлекторном сниже$

нии тонуса блуждающего нерва на вдохе и повышении его на вы$

дохе. Это приводит к нарушению ритма. Дыхательная аритмия

может встречаться у детей всех возрастов. У новорожденных она

развита незначительно и отмечается в ночное время. Чаще отме$

чается у детей дошкольного и школьного возрастов. У здоровых

детей синусовая аритмия, не связанная с дыханием, не наблюда$

ется. Она регистрируется при заболеваниях сердечно$сосудистой

системы, особенно при ревматических заболеваниях сердца.

Обычно синусовая аритмия не ощущается, на ЭКГ колеблет$

cя продолжительность интервалов R$K, иногда бывает снижен

зубец Р.

ЭКТОПИЧЕСКИЕ (ГЕТЕРОТОПНЫЕ)
НАРУШЕНИЯ РИТМА

Эктопическая аритмия представляет собой нарушение рит$

ма, при котором в сердце имеются дополнительные очаги воз$
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буждения, которые функционируют независимо друг от друга.

Такие очаги возникают при изменениях в миокарде, а также

в результате нейроэндокринных влияний.

К эктопическим аритмиям относятся следующие наруше$

ния ритма:

1) активные — экстрасистолия, пароксизмальная тахикардия;

2) ускоренные эктопические ритмы, мерцательная аритмия.

Экстрасистолия. Это преждевременные сокращения всего

сердца или отдельных его частей, которые возникают под влия$

нием дополнительного очага возбуждения.

Различают экстрасистолии:

1) функциональные и органические;

2) по времени образования: позднюю — в диастолу и раннюю —

в систолу;

3) редкие — до 5/мин, средние — до 15/мин, частые — более

15/мин;

4) по закономерностям повторения: би$, три$, квадригеминии;

5) по месту возникновения различают желудочковую, атрио$

вентрикулярную и предсердные экстрасистолы.

Экстрасистолы могут ощущаться ребенком как: перебои рабо$

ты сердца, удар в грудь, чувство остановки сердца, когда про$

исходит компенсаторная пауза, как ощущение жара в области

сердца и горла, но жалобы могут отсутствовать. При выслу$

шивании определяется усиленный первый тон над верхушкой

сердца. При наличии функциональных экстрасистол у детей

они могут быть в периоды физического или психического напря$

жения, а также при смене погодных и климатических условий.

При ваготопических экстрасистолах дети имеют гиперстениче$

скую конституцию и избыточную массу тела. Функциональные

экстрасистолы являются суправентрикулярными. При предсерд$

ных экстрасистолах имеет место измененный зубец Р, укоро$

ченный интервалом P$Q при узком желудочковом комплексе

и неполной компенсаторной паузе. Экстрасистолы из атрио$

вентрикулярного соединения отличаются от предсердной от$

сутствием зубца Р перед желудочковым комплексом.

Желудочковые экстрасистолы возникают при органической

кардиальной патологии. Одиночные, редкие экстрасистолы ре$

гистрируются и у практически здоровых детей, в том числе

новорожденных.

При аускультации и ФКГ желудочковая экстрасистола имеет

сниженную амплитуду I тона сердца. Тяжелое течение имеют
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групповые, частые экстрасистолы. Различают право$ и левоже$

лудочковые экстрасистолы. При правожелудочковой экстра$

систоле основной зубец R направлен в стандартном отведении

вверх, при левожелудочковой — вниз.

Обычно при аускультации отмечаются дополнительные уда$

ры при исследовании пульса, временной промежуток до следую$

щего удара чаще увеличен — наступает компенсаторная пауза.

Пароксизмальная тахикардия. Проявляется приступом резко$

го учащения сердцебиения, в 2—3 раза превышающего нормаль$

ный ритм (до 180—200 и выше в 1 мин), и резким прекращением

сердцебиения. Чаще отмечается у детей 4—5$летнего возраста,

тяжелый прогноз отмечается, если она возникает на первом

году жизни. Часто у детей раннего возраста приступы начинают$

ся на фоне вирусной инфекции. У детей раннего возраста она мо$

жет сопровождаться энцефалитической реакцией. У детей стар$

шего возраста приступ тахикардии возникает внезапно, но иногда

этому предшествуют неприятные ощущения в области сердца,

чувство напряжения, головокружение, обморочное состояние.

Обычно у детей возникает чувство тревоги, бледность, затем по$

являются цианоз, одышка. Могут отмечаться, кроме этого, боли

в животе и подложечной области. Приступы длятся от несколь$

ких секунд до нескольких дней.

При объективном обследовании отмечается эмбриокардия.

Пульс часто не поддается подсчету, малого наполнения. Опре$

деляется снижение артериального давления.

Несмотря на частоту сердцебиений, падает ударный и ми$

нутный объем сердца. Сердце работает с большой нагрузкой при

снижении его кровоснабжения.

На ЭКГ при пароксизмальной тахикардии прослеживаются

ригидный ритм, аберрантные желудочковые комплексы.

Наиболее тяжелой формой пароксизмальной тахикардии

является суправентрикулярная форма. У детей она проявляется

в виде предсердной формы при кардитах, передозировке атро$

пина, врожденных пороках сердца. Приступы суправентрику$

лярной формы пароксизмальной тахикардии часто возникают

при смене положения тела, пробуждении больного. На ЭКГ

в межприступном периоде и непосредственно перед пароксиз$

мами при суправентрикулярной форме может фиксироваться

экстрасистолия, при приступе картина соответствует групповой

экстрасистолии с узким QRS комплексом.
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МЕРЦАТЕЛЬНАЯ АРИТМИЯ

Мерцательная аритмия представляет собой нарушение пра$

вильной деятельности предсердий. У детей она встречается редко,

может возникнуть при органических и токсических поражениях

сердца, перикардитах, операциях, тиреотоксикозе, передозиров$

ке таких лекарственных средств, как сердечные гликозиды,

симпатомиметики. Больше она встречается при дистрофиче$

ских изменениях миокарда предсердий, чаще — левого, в соче$

тании с замедлением проведения синусовых импульсов при его

дилатации. Происходит хаотическое возбуждение мышечных во$

локон при трепетании предсердия. На ЭКГ при мерцании пред$

сердий вместо зубца Р выявляется большое количество отдель$

ных волн различной величины и формы. Они лучше видны во

втором и третьем отведении. Характерна также значительная

аритмия, желудочковые комплексы располагаются неравномерно,

расстояния между зубцами R$R неодинаковы. У детей при мер$

цательной аритмии часто ухудшается общее состояние, у стар$

ших детей отмечается чувство тревоги, страх, характерен дефи$

цит пульса — число сердечных сокращений при аускультации

больше, чем пульсовых волн. Практически сердце работает

вхолостую, и это способствует возникновению сердечной не$

достаточности.

УСКОРЕННЫЙ ЭКТОПИЧЕСКИЙ РИТМ
(ХРОНИЧЕСКАЯ НЕПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ
ТАХИКАРДИЯ)

Это нарушение ритма редко диагностируется. Эта тахикар$

дия развивается постепенно учащением частоты сердечных со$

кращений и длится годами. Факторами, способствующими ее

развитию, могут быть: недоношенность, задержка физическо$

го и полового развития, органические заболевания сердца. Ос$

новным является развитие эктопических фокусов в области

синоартериального узла и предсердий. Обычно жалобы носят

астеновегетативный характер.
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НАРУШЕНИЕ ПРОВЕДЕНИЯ ИМПУЛЬСА
ВОЗБУЖДЕНИЯ (ПРОВОДИМОСТИ)

Нарушение функции проводимости представляет собой пол$

ную задержку или замедление проведения возбуждения по про$

водниковой системе. При полной задержке возникает полная

блокада, в иных случаях — частичная.

Для возникновения блокад необходимы функциональные или

органические изменения. К функциональным относятся вре$

менные воздействия, не вызывающие в проводниковой систе$

ме изменений. Органические изменения возникают при остром

и хроническом воспалении, чаще всего у детей при ревматиз$

ме, анатомических и дегенеративных повреждениях проводни$

ковой системы. Во внутриутробном периоде также могут воз$

никнуть изменения проводящей системы, тогда диагностируются

врожденные блокады сердца. В зависимости от расположения

блокады различают синоаурикулярную, внутрипредсердную, ат$

риовентрикулярную блокаду, блокаду ножек пучка Гиса.

Синоаурикулярная блокада. При этой блокаде часть импуль$

сов периодически не переходит на предсердия. Наиболее частой

причиной синоаурикулярной блокады является повышение то$

нуса блуждающего нерва.

На ЭКГ при этой блокаде через 1—3 сердечных сокращения

выпадает сердечное сокращение, вместо него регистрируется пау$

за, равная двойному расстоянию между двумя циклами. Во вре$

мя сердечной паузы больные отмечают головокружение, шум

в ушах, иногда теряют сознание. В это время не прослушивают$

ся тоны сердца, пульс на лучевых артериях отсутствует.

Внутрипредсердная блокада — нарушение проведения им$

пульсов внутри проводящей системы предсердий. Она обнару$

живается с помощью ЭКГ и выражается в деформации и уши$

рении зубца Р более чем на 0,1 с.

Атриовентрикулярная блокада представляет собой замедле$

ние или прекращение ритма в зависимости от степени проводи$

мости, синусового импульса на желудочки.

Различают три степени атриовентрикулярной блокады.

При первой степени этой блокады синусовый импульс за$

держивается в атриовентрикулярном узле. При этом интервал

P$Q на ЭКГ удлиняется. На ФКГ отмечается предсердный тон,

первый тон расщеплен и раздвоен. Часто степень блокады вы$
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является при ревматизме, очаговой инфекции, при возбужде$

нии блуждающего нерва. При остром ревмокардите длительность

интервала P$Q непостоянна, в случае очаговой инфекции из$

менения интервала P$Q длительные и стойкие. Гемодинамика

при первой степени блокады не нарушается.

При первой и второй степени атриовентрикулярной блока$

ды развивается неполная атриовентрикулярная блокада. Она со$

провождается жалобами на перебои в работе сердца, голово$

кружение. При атривентрикулярной блокаде второй степени

с каждым последующим возбуждением синусовый импульс за$

держивается в атриовентрикулярном узле на более длительное

время. При достижении нарушений синусовый импульс на же$

лудочки не переходит, и выпадает одно желудочковое сокраще$

ние. Проводимость после этого останавливается.

На ЭКГ отмечается постепенное удлинение интервала P$Q,

комплекс QRST периодически выпадает, после чего следует нор$

мальный интервал P$Q, который опять постепенно удлиняется.

Блокада не вызывает нарушения кровообращения.

При третьей степени возникает полная атриовентрикуляр$

ная блокада. У больных появляются слабость, головокружение,

потемнение в глазах, кратковременные обмороки, боли в об$

ласти сердца, которые характерны при числе сокращений ниже

40 ударов в мин. Отмечается брадикардия, нарушается пра$

вильность сердечного ритма.

Полная атриовентрикулярная блокада у детей бывает врож$

денной при врожденных пороках сердца или может быть приоб$

ретенной.

На ЭКГ при полной атриовентрикулярной блокаде зубцы Р

не связаны с зубцами желудочкового комплекса и регистри$

руются на любом участке, совпадают с другими ее элементами.

На ФКГ отмечается разная амплитуда первого тона, иног$

да отмечается преждевременное появление второго тона.

В развитии этой стадии различают три периода: аварийный,

компенсаторная гиперфункция, недостаточность миокарда.

Блокада ножек пучка Гиса заключается в нарушении прохож$

дения возбуждения в одной из его ножек. Основными причинами

блокады ножек пучка Гиса могут быть воспалительные и рубцо$

вые изменения проводниковой системы, перегрузки желудочков

при недостаточности кровообращения. Блокада ножек может

быть полной и частичной, постоянной и транзиторной.

Если возникает блокада одной ножки, возбуждение охватывает

желудочек с неповрежденной ножкой, и желудочки сокращают$
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ся неодновременно. На ЭКГ отмечается уширение комплекса QRS,

зубцы его зазубрены и имеют направление, обратное зубцу R.

На ФКГ при блокаде ножек пучка Гиса снижена амплитуда

первого тона. Особенно это выражено при блокаде левой ножки.

Блокада конечных разветвлений проводниковой системы

возникает при диффузном миокардите, миокардном склерозе.

На ЭКГ выявляется низкий вольтаж зубцов комплекса QRS, зу$

бец Т сглажен или отрицательный.

Внутрижелудочковая блокада, сочетающаяся с укорочен$

ным сердечно$желудочковым интервалом, носит название син$

дрома Вольфа–Паркинсона–Уайта. Этот синдром обусловлен

в большинстве случаев дополнительным путем проведения им$

пульсов между предсердиями и желудочками.

Для этого синдрома характерна специфичная на ЭКГ кар$

тина: укорачивается интервал P$Q и удлиняется комплекс QRS,

имеет место зазубренность зубцов, появляется лестничка на вос$

ходящем колене зубца R, зубец Т$отрицательный. Диагноз ста$

вится на основании характерной ЭКГ.

ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА

Врожденные пороки сердца представляют собой аномалии

развития сердца и крупных сосудов, возникшие в период внут$

риутробного развития ребенка.

По данным ВОЗ, они наблюдаются у 1% новорожденных де$

тей. Формирование врожденных пороков происходит на различ$

ных этапах эмбрионального развития ребенка, и особенно на 

8—12$й неделе внутриутробного периода. Нарушение эм$

брионгенеза вызывается разными причинами. Имеют значе$

ние следующие факторы:

1) генетические;

2) вирусные инфекции (краснуха, корь, паротит, полиомиелит

и др. заболевания матери);

3) токсоплазмоз беременных;

4) воздействие на беременных токсических и химических фак$

торов;

5) радиоактивное облучение;

6) заболевания матери во время первой половины беременно$

сти (токсикозы беременных, предшествующие аборты, бе$

ременность в возрасте старше 35 лет);
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7) наследственное предрасположение;

8) алкоголизм матери.

Клиника. Различают три фазы течения врожденных поро$

ков сердца.

I — фаза адаптации.

II — фаза относительной компенсации.

III — терминальная фаза.

Первая фаза наблюдается в тот период, когда происходит

приспособление ребенка к имеющимся условиям гемодинамики,

связанным с имеющимся пороком. Если нарушения незначи$

тельные, приспособление ребенка к необычному кровообраще$

нию проходит легко, в других случаях происходит значительное

нарушение гемодинамики, которое приводит к смерти детей, не

справившихся с возникшей экстремальной ситуацией.

Во второй фазе заболевания улучшается состояние и физи$

ческое развитие ребенка в раннем возрасте, фаза относитель$

ной компенсации развивается к 3—4 годам жизни ребенка.

Третья фаза — терминальная, развивается вслед за второй

фазой независимо от ее длительности. Состояние ребенка ухуд$

шается, когда все компенсаторные возможности исчерпаны, тог$

да появляются цианоз, одышка, тахикардия, выявляются при$

знаки сердечной недостаточности, и наступает смерть ребенка.

Большинство пороков на первом году жизни распознается по

характерным клиническим признакам: шумам в сердце, измене$

ниям границ сердца, цианозу и одышке. Дети с врожденными

пороками сердца и нарушениями гемодинамики отстают в фи$

зическом развитии, отмечается деформация грудной клетки. Воз$

никает деформация ногтевых фаланг в виде «часовых стекол»

или «барабанных палочек».

ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА
С ОБОГАЩЕНИЕМ МАЛОГО КРУГА
КРОВООБРАЩЕНИЯ

К этой группе пороков относятся:

1) открытый артериальный проток;

2) дефицит межпредсердной перегородки;

3) аномальный дренаж легочных вен;
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4) дефекты межжелудочковой перегородки;

5) атриовентрикулярные коммуникации;

6) полная транспозиция крупных сосудов;

7) истинный общий артериальный ствол;

8) синдром леводеленности.

При этих пороках малый круг кровообращения получает боль$

ше крови, чем большой, в связи с этим возникают нарушения ге$

модинамики.

Для этих пороков характерно патологическое сообщение меж$

ду большим и малым кругами кровообращения, со сбросом арте$

риальной крови в венозное русло.

После рождения ребенка клиника порока может отсутство$

вать, но на 2—4$м месяце давление в системе легочной артерии

снижается из$за нормализации сопротивления в сосудах легких.

Давление в левых отделах становится выше давления в правых,

происходит сброс крови, легкие переполняются кровью. Все это

способствует развитию пневмоний и бронхитов у детей.

ОТКРЫТЫЙ АРТЕРИАЛЬНЫЙ (БОТАЛЛОВ)
ПРОТОК

В первой фазе заболевания симптоматика зависит от сохра$

нившихся после рождения ребенка признаков эмбрионально$

го кровообращения.

Дальнейшие клинические проявления зависят от ширины

протока, сроков и характера перестройки сосудов легких и со$

противления в большом и малом кругах кровообращения.

В связи с разницей давления в большом и малом кругах

кровообращения возникает лево$правый шунт. Это приводит

к увеличению циркуляции крови в легких, левом и правом

предсердиях, желудочках, начальной части дуги аорты. Кровь,

выброшенная через артериальный проток, вновь поступает

в малый круг кровообращения. Это приводит к перегрузке его

и левого сердца. Появляется компенсаторная гипертрофия ле$

вого желудочка. Развивается синдром голодания большого кру$

га кровообращения. Нарушения определяются динамикой цир$

куляции крови в малом круге кровообращения.

Клиника у большинства детей формируется в конце первого

и на втором—третьем году жизни. До этого момента дети раз$

виваются хорошо.
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На первом этапе у детей отмечаются острые простудные за$

болевания, кашель, субфебрильная температура, пневмонии.

В области третьего межреберья слева от грудины возникает си$

столо$диастолический шум, который проводится на сонные ар$

терии и в межлопаточное пространство слева от позвоночника,

второй тон на легочной артерии усилен. Это свидетельствует

о нарушении сократительной способности миокарда в результа$

те кардиосклеротических изменений в миокарде.

Во второй фазе течения порока границы сердца остаются нор$

мальными, определяется систолическое дрожание во втором—

третьем межреберье слева от грудины.

При первой фазе заболевания повышено максимальное

и снижено минимальное давление, пульсовое давление уве$

личено. При второй фазе порока наблюдаются тахикардия, вы$

сокое пульсовое давление при небольшом повышении макси$

мального и значительном снижении минимального.

В третьей фазе течения порока отмечаются учащение пуль$

са, снижение максимального давления при нормальном мини$

мальном.

На ЭКГ в первой и второй фазах электрическая ось располо$

жена нормально или отклонена влево, наблюдаются признаки

гипертрофии левого желудочка.

В третьей фазе электрическая ось отклонена вправо.

На рентгенограммах у детей раннего возраста определяются

увеличение левых отделов сердца и признаки повышения кро$

венаполнения легких. Во второй фазе сердце слегка увеличено

влево, отмечается выбухание дуги легочной артерии. При раз$

витии легочной гипертензии определяется увеличение правых

отделов сердца и значительное выбухание легочной артерии.

На ФКГ — систолический шум с максимумом второго тона

над аортой.

Из специальных методов применяются аортография и ка$

тетеризация верхних отделов сердца. Контраст заполняет аор$

ту и легочную артерию.

При данном пороке отмечается отставание в весе и росте.

На первой фазе отмечаются нарушения в физическом разви$

тии, в третьей фазе к этому присоединяются гемодинамические

расстройства.

В первой и второй фазах отмечаются легочные осложнения.

Самым частым осложнением является эндоартереит.
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Прогноз неблагоприятный. 20% детей, которым не проводит$

ся оперативное лечение, в первой фазе погибают.

Проводится перевязка протока после шести месяцев.

ДЕФЕКТЫ МЕЖПРЕДСЕРДНОЙ
ПЕРЕГОРОДКИ

Наиболее часто встречающийся порок сердца, чаще он ре$

гистрируется у девочек. Незаращение межпредсердной перего$

родки возникает за счет патологического развития первичной

и вторичной межпредсердных перегородок и эндокардиальных

валиков. Первичный дефект межжелудочковой перегородки со$

четается с аномалиями атриовентрикулярного канала и клапа$

нов и часто приводит к летальному исходу.

Вторичный дефект локализуется в средней трети межпред$

сердной перегородки в области овального отверстия. Существуют

также дефекты венозного синуса, дефект в области впадения

нижней полой вены, отсутствие межпредсердной перегород$

ки и др.

Порок распознается в периоде новорожденности и на пер$

вом году жизни в 40% случаев, у остальных — между вторым

и пятым годом жизни.

Сброс артериальной крови слева направо приводит к нару$

шению гемодинамики, выражающемуся в увеличении минут$

ного объема малого круга кровообращения. Возникают разница

между давлением в левом и правом предсердиях, более высокое

положение левого предсердия, сопротивление и объем сосу$

дистого ложа легких. Все это способствует образованию шунта.

При высоком сосудистом сопротивлении малого круга кро$

вообращения у новорожденных шунт будет право$левым. В ре$

зультате этого возникает цианоз. В дальнейшем возникает ле$

во$правый шунт, вызывающий гипертрофию правого сердца.

Компенсаторная гипертрофия правого желудочка может при$

вести к развитию вторичного стеноза его выходного отдела.

У половины больных детей отмечается нормальное физиче$

ское развитие, у 1/4 больных имеется отставание в весе и росте,

у других — отставание в весе.

При вторичном дефекте больные жалуются на одышку, бо$

ли в области сердца, повышенную утомляемость.

200



При обследовании больных отмечаются бледность слизистых

оболочек и кожи, легкий цианоз. Могут отмечаться расшире$

ние и пульсация вен шеи. Эпигастральная пульсация наблю$

дается при перегрузке правого желудочка. Граница сердца при

перегрузке правого желудочка сдвигается влево, вправо — при

увеличении правого предсердия. Сосудистый пучок расширяет$

ся влево за счет увеличения основного ствола легочной артерии.

При аускультации прослушивается систолический шум различ$

ной интенсивности, располагающийся во втором—третьем меж$

реберье слева от грудины.

Течение дефектов межпредсердной перегородки связано с раз$

мером дефекта перегородки, со степенью нарушений приспо$

собительных реакций и тяжестью нарушений гемодинамики.

В первую фазу течения порока у 30% больных диагности$

руется сердечная недостаточность, сопровождающаяся инфан$

тильностью, гипертрофией, затяжными пневмониями. В слу$

чае легкого течения порока нарушения гемодинамики выражены

очень слабо, в связи с этим порок распознается на втором—

третьем году жизни.

При второй фазе клиника выражена отчетливо.

В третьей фазе различают:

1) прогрессирующую легочную гипертензию, заканчивающую$

ся тромбоэмболией легочной артерии или острой правоже$

лудочковой недостаточностью;

2) развитие хронической сердечной недостаточности;

3) появление дистрофических изменений в паренхиматозных

органах.

Осложнениями при дефектах межжелудочковой перегород$

ки могут быть рецидивирующие пневмонии с развитием ателек$

тазов, хроническая пневмония и бронхоэктопическая болезнь,

возможно развитие тяжелых болевых приступов.

Прогноз зависит от величины дефекта и тяжести гемодина$

мических нарушений.

Диагностика основывается на данных клинического осмотра.

На рентгенограмме — расширение легочных сосудов, увели$

чение правых отделов сердца, выбухание дуги легочной арте$

рии. На ЭКГ — гипертрофия правых отделов.

Лечение хирургическое  — ушивание дефекта и пластика.

Небольшие дефекты нередко закрываются самопроизвольно

по мере роста ребенка.
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ДЕФЕКТЫ МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ
ПЕРЕГОРОДКИ

Они могут располагаться в мембранной или мышечной части

перегородки с диаметром отверстия от 1 до 30 мм. Высокие де$

фекты могут сочетаться с аномально развитой створкой аор$

тального или атриовентрикулярного клапана. Кровь сбрасы$

вается из левого желудочка в правый. Нарушения гемодинамики

обычно могут проявляться на втором—четвертом месяце жиз$

ни, когда снижается легочное сопротивление.

В первой фазе течения порока развивается сердечная недо$

статочность.

Клинически выделяют два вида дефектов межжелудочковой

перегородки:

1) малые дефекты, локализующиеся в мышечной части;

2) высокие дефекты больших размеров в мембранозной части

перегородки.

Благоприятными являются дефекты в мышечной части, де$

фекты, расположенные в этой части, во время систолы умень$

шаются в размерах. Небольшой дефект в мышечной части перего$

родки носит название болезни Толочинова—Роже и не вызывает

гемодинамических нарушений. Клинически проявляется грубым

систолическим шумом вдоль четвертого ребра слева и справа

от грудины. Дети с таким пороком развиваются нормально.

При высоких дефектах межжелудочковой перегородки отме$

чаются одышка, кашель, цианоз, слабость, повышенная утом$

ляемость, частые заболевания легких. Дети отстают в весе и росте.

Отставание в физическом развитии наблюдается особенно

часто в первой фазе порока. При крике может появляться циа$

ноз, кожные покровы бледнеют. Граница сердца расширена в по$

перечных размерах и вверх. Выражена эпигастральная пульса$

ция. В III—IV межреберье слева от грудины прослушивается

систолический шум, проводящийся над сердечной областью

и на спину. Иногда определяется трехчленный ритм галопа.

В легких паравертебрально прослушиваются застойные мелко$

пузырчатые хрипы. Уже в первой стадии развивается тяжелая

степень недостаточности кровообращения.

Течение высокого дефекта межжелудочковой перегородки

часто осложняется тяжелым эндокардитом, нередко форми$

руется недостаточность аортального клапана.

202



В некоторых случаях течение может быть благоприятным,

и требуется только наблюдение кардиолога. Лечение порока опе$

ративное, проводится в любом возрасте.

АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНАЯ
КОММУНИКАЦИЯ

Порок связан с нарушением развития перегородки сердца

и атриовентрикулярных клапанов. Вариантов порока множество. 

Клинические симптомы зависят от анатомической формы

порока, при этом происходит сброс крови из левой половины

сердца в правую на уровне предсердий и желудочков.

Тяжесть течения в первой фазе порока определяется большим

сбросом крови в венозное русло, в связи с этим развиваются

легочная гипертензия и ранняя сердечная недостаточность.

Этот порок устанавливается у 60% больных на первом году жиз$

ни. Обычно дети плохо развиваются физически и значительно

отстают в весе и росте. Отмечаются бледность, одышка при фи$

зической нагрузке. Характерным симптомом является цианоз,

который бывает постоянным и прогрессирующим или приступо$

образным. Быстро расширяются границы сердца в поперечнике

и вверх. Быстро формируется сердечный горб. Верхушечный

толчок смещается влево и вниз, наблюдаются эпигастральная

пульсация и разлитой сердечный толчок.

При полной форме порока в третьем—четвертом межреберье

имеет место систолическое дрожание, грубый систолический

шум, прослушивающийся над всей сердечной областью, на вер$

хушке сердца прослушивается диастолический шум.

В случае неполной формы на верхушке сердца прослуши$

ваются систолический и диастолический шумы.

Диагностике порока помогает электрокардиограмма, пока$

зывающая отклонение электрической оси сердца влево, наблю$

даются блокада ножек пучка Гиса, удлинение атриовентрикуляр$

ной проводимости и перегрузка правого или обоих желудочков,

а также предсердия. На рентгенограмме определяется увели$

чение правых отделов сердца, особенно предсердия, в сочета$

нии с легочной гипертензией.

В раннем возрасте отмечается тотальное увеличение сердца.

Уточнить диагноз помогает инструментальное обследование

сердца.
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Во второй фазе порока нарастает легочная гипертензия.

Третья — терминальная фаза протекает с резко выраженной

легочной гипертензией и недостаточностью сердца.

Лечение заключается в пластической реконструкции анома$

лий в зависимости от степени выраженности порока.

СИНДРОМ ЛЕВОДЕЛЕННОСТИ

Эти пороки являются следствием нарушения развития серд$

ца при смещении влево перегородки бульбуса или всей продоль$

ной перегородки сердца. Различают следующие варианты порока:

1) гипоплазия левых камер сердца;

2) гипоплазия или атрезия митрального клапана;

3) гипоплазия или атрезия начальной части дуги аорты.

Первые признаки порока появляются на третий–шестой

день жизни ребенка. Это бледность, одышка, цианоз. Характе$

рен очень слабый периферический шум на руках и ногах. Ар$

териальное давление снижено, максимальное давление ниже

40 мм рт. ст. На ЭКГ выявляют смещение электрической оси

и комплекса QRS вправо. Появляются признаки гипертрофии

правого желудочка.

Рентгенографически выявляется усиление сосудистого ри$

сунка легких, увеличение правых отделов сердца.

Обычно прогноз данного порока неблагоприятный.

ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА
С ОБЕДНЕНИЕМ МАЛОГО КРУГА
КРОВООБРАЩЕНИЯ

Эти пороки возникают в результате препятствия на пути от$

тока крови из правого желудочка, повышения давления в нем

и гипертрофии миокарда; в связи с уменьшением циркуляции

крови в малом круге кровообращения возникает кислородное

голодание, появляется одышка. Компенсаторно развивается та$

хикардия, за счет этого увеличивается минутная вентиляция лег$

ких, однако коэффициент использования кислорода падает.

Выделяются следующие пороки этой группы:

1) изолированный стеноз легочной артерии без развития циа$

ноза;
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2) сочетанные пороки с нарушением оттока крови из правого

желудочка и наличием сообщения между правыми и левы$

ми камерами (различные варианты болезни Фалло);

3) атрезия трикусиндального клапана, транспозиция сосудов

с сужением легочной артерии, общий артериальный ствол,

которые сопровождают смешение артериальной крови с ве$

нозной; с рождения наблюдается цианоз, обычно он резко

выражен. Кислородное голодание может спровоцировать по$

лицетемию и полиглобулию, приводящим к замедлению тока

крови, появляется предрасположение к тромбозу, который

может привести к смерти. Хроническое кислородное голода$

ние: дегенерация внутренних органов (сердца, печени, по$

чек), что является признаком третьей, терминальной фазы

болезни.

ИЗОЛИРОВАННЫЙ СТЕНОЗ ЛЕГОЧНОЙ
АРТЕРИИ

Самый частый вариант — клапанный стеноз легочной арте$

рии. При этом варианте сросшиеся створки клапанов образуют

диафрагму в виде купола с отверстием в центре размером от

3 до 10 мм. От степени стеноза зависят нарушение гемодина$

мики, а также компенсаторная гипертрофия правого желудоч$

ка. В это время возникает недостаточность коронарного крово$

тока, и резко гипертрофированная мышца правого желудочка не

получает достаточного питания. В малый круг кровообращения

поступает мало крови. Компенсация стеноза зависит от удлине$

ния фазы изгнания.

Клинические симптомы зависят от степени препятствия то$

ку крови. Основными жалобами являются одышка и утомляе$

мость при физическом напряжении, особенно в холодное время.

При нарастании этих симптомов появляются боли в области

сердца. Часто определяется систолическое дрожание во втором

межреберье слева от грудины. У основания сердца слева выслу$

шивается грубый систолический шум, проводящийся в сторо$

ну левой ключицы. При клапанном стенозе второй тон может

быть принят за щелчок клапанов аорты.

На рентгенограмме определяется расширение выхода из пра$

вого желудочка и поперечника сердца. Легочный рисунок обед$

нен или нормальный, корни легких уменьшены. На ЭКГ — ги$
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пертрофия правых отделов, блокада правой ножки пучка Гиса.

При проведении ангиографии видны степень сужения и створки

клапана, сросшиеся между собой. Лечение оперативное, про$

водится в тяжелых случаях в грудном возрасте.

ТЕТРАДА ФАЛЛО

Это самый частый из пороков. Для него характерны сужение

путей оттока крови из правого желудочка, дефект в мембран$

ной части межжелудочковой перегородки, расположение аорты

под дефектом и гипертрофия правого желудочка. В случае соче$

тания этих пороков с дефектом перегородки предсердия порок

сердца носит название пентада Фалло. Если отсутствует дефект

межжелудочковой перегородки и имеется овальное окно, порок

носит название триады Фалло.

Тяжелое состояние ребенка связано со степенью стеноза, ве$

личиной коммуникаций между предсердиями или желудочками

и степенью смещения аорты вправо. Компенсация нарушений

при тетраде Фалло в первой фазе болезни происходит при уве$

личении транспорта кислорода, выработке большого количества

эритроцитов и избыточном содержании гемоглобина. В случае

отсутствия компенсаторных механизмов дети могут погибнуть

в первой фазе болезни. Компенсаторные механизмы развиваются

ко второй фазе болезни, но постепенно они истощаются. Замед$

ление тока крови является причиной частого возникновения

тромбозов. Кроме этого, возникают дистрофические процессы

в сердечной мышце. Это приводит к развитию третьей, тер$

минальной фазы. Клиника проявляется сразу после рождения

ребенка. Это цианоз, одышка при кормлении и крике, а затем

и в покое. Быстро формируются пальцы в виде «барабанных па$

лочек» и почти в виде «часовых стекол», появляется сердечный

горб. Выражен акроцианоз. Граница сердца умеренно расши$

рена влево.

Одышка у детей ограничивает их активность, они поздно

начинают ходить, нередко — в два–три года, жалуются на го$

ловокружение, обмороки, головные боли. В более позднем пе$

риоде болезни дети жалуются на боли в области сердца, серд$

цебиение.

Верхушечный толчок не пальпируется, эпигастральная пуль$

сация усилена за счет гипертрофии правого желудочка. Первый
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тон на верхушке усилен из$за малого наполнения левого желу$

дочка. Второй тон на легочной артерии ослаблен, во втором—

третьем межреберье слева от грудины — грубый систолический

шум. Положение обычно вынужденное.

Артериальное давление снижено. На рентгенограмме — спе$

цифическая форма сердца в виде башмака с подчеркнутой та$

лией и задранной вверх округлой верхушкой. Легочные поля

прозрачны, сосудистый рисунок ослаблен. На ЭКГ — гипертро$

фия и перегрузка правых отделов, гипоксия миокарда. На ФКГ —

систолический шум.

При ангиографии — контраст и в аорте, и в легочной арте$

рии, а также видны локализации дефекта.

Лечение оперативное и обычно проводится в два этапа. Сна$

чала накладывается соустье между большим и малым кругами

кровообращения. Операцию проводят в раннем возрасте. В шесть–

семь лет проводится пластика дефекта межжелудочковой пе$

регородки и комиссуротония сросшихся створок легочной ар$

терии.

ТРАНСПОЗИЦИЯ
МАГИСТРАЛЬНЫХ СОСУДОВ

При данной патологии от правого желудочка отходит аорта

с коронарными сосудами, от левого — суженная легочная арте$

рия. Жизнеспособными в этих случаях дети могут быть только

в случаях, если существует сообщение между желудочками, пред$

сердиями и магистральными сосудами.

Клиника напоминает тетраду Фалло. Основные признаки —

цианоз с рождения, дыхательная и сердечная недостаточность.

В первые недели жизни отмечаются яйцевидная форма сердца,

расширение сосудистого пучка, обеднение легочного рисунка

при стенозе легочной артерии. Характерно увеличение разме$

ров сердца, отечность.

Дифференцируют заболевание с тяжелыми формами тетра$

ды Фалло. Решающей в диагностике является ангиография.

Оперативное лечение проводится в два этапа. Первый — по$

ложение межсосудистого анастомоза, в 5—7 лет — перемещение

магистральных сосудов.
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БОЛЕЗНЬ ЭБШТЕЙНА

Болезнь Эбштейна — это врожденный порок сердца, при ко$

тором трехстворчатый клапан смещен в сторону верхушки пра$

вого желудочка, в результате этого стенки правого желудочка пе$

реходят в стенку правого предсердия. Затруднено дыхание из$за

сужения отверстия трехстворчатого клапана и уменьшения по$

лости правого желудочка. В правом предсердии из$за этого повы$

шается давление. В случае открытого овального окна и умень$

шения легочного кровотока у больных наблюдаются цианоз,

аритмии, кардиомегалия. При выслушивании определяются

трехчленный ритм, систолический шум у основания сердца

слева от грудины.

На ЭКГ определяется перегрузка правого предсердия, бло$

када правой ножки пучка Гиса, развивается нарушение внут$

рижелудочковой проходимости.

Рентгенологически определяется увеличение сердца за счет

правого предсердия, обеднение малого круга кровообращения,

слабость пульсации контуров сердца.

При болезни Эбштейна при наличии цианоза прогноз небла$

гоприятный, при его отсутствии — относительно благоприят$

ный. Показано оперативное лечение с пересадкой клапана.

ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА
С ОБЕДНЕНИЕМ БОЛЬШОГО КРУГА
КРОВООБРАЩЕНИЯ

Изолированный стеноз устья аорты — это врожденный по$

рок, при котором имеется сужение, препятствующее выбросу

крови из левого желудочка. Симптоматика порока зависит от

степени стеноза. Сужение наблюдается на разном уровне кла$

панов, над клапанами. Сужение ствола аорты чаще отмечается

при комбинированных пороках — синдроме леводеленности.

При клапанном стенозе сросшиеся створки клапанов обра$

зуют купол, в центре которого имеется разное по диаметру

отверстие, при подклапанном — в выходном отверстии левого
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желудочка наблюдается фиброзное или фиброзно$мышечное

кольцо.

Обычно порок компенсируется усиленной работой левого

желудочка, что приводит к его гипертрофии. По мере развития

гипертрофии уменьшается выброс крови в аорту, уменьшенный

коронарный кровоток приводит к нарушению питания сердеч$

ной мышцы. В этих случаях развиваются дистрофические про$

цессы в миокарде и кардиосклероз. Обычно перегрузка приво$

дит к расширению желудочка и развитию левожелудочковой

недостаточности, которая может служить причиной смерти.

Обычно симптомы заболевания выявляются поздно, чаще —

в школьном возрасте. Основными симптомами являются одыш$

ка, утомляемость, боли в области сердца, головокружение и об$

мороки появляются в тот же период, когда левый желудочек не

в состоянии компенсировать затруднения в выбросе крови, симп$

томы появляются при физической нагрузке.

Выявляется систолические дрожание во втором межреберье

справа, пальпаторно определяется приподнимающий верхушеч$

ный толчок. Границы сердца расширены влево, над аортой —

грубый систолический шум, проводящийся во все точки, на спи$

ну, шею. Отмечается снижение артериального давления.

Диагностика порока подтверждается рентгенографией, где вы$

является дилатация и гипертрофия левого желудочка. На ЭКГ —

гипертрофия левого желудочка. На сфигмограмме сонной арте$

рии — «петушиный гребень».

При первой фазе порока декомпенсация не наступает, когда

выявляются симптомы перегрузки левого желудочка, заболева$

ние прогрессирует очень быстро. Дети могут погибнуть через

один—два года после появления декомпенсации. Оператив$

ная коррекция необходима до развития дегенеративных изме$

нений во второй фазе порока, когда проводится рассечение

створок.

КОАРКТАЦИЯ АОРТЫ

Порок представляет собой врожденное сужение аорты на

ограниченном участке, располагающееся несколько дистальнее

места отхождения левой подключичной артерии. На аорте об$
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наруживается перетяжка, внутренняя сторона которой подтяну$

та медиально. Степень сужения может быть различной, про$

тяженность сужения также различна. Коарктация аорты может

быть изолированной или сочетается с открытым артериаль$

ным протоком.

При коарктации аорты наблюдается значительное расши$

рение коллаторальной сети, и особенно левой подмышечной

артерии. Препятствие току крови в аорте вызывает систоличе$

скую перегрузку и последующую гипертрофию левого желудоч$

ка, приводящую к склеротическим изменениям в миокарде.

Если дети переживают первую фазу болезни, у них насту$

пает период относительной компенсации до семи—пятнадцати

лет. В это время отмечаются головные боли, похолодание ног,

избыточное развитие плечевого пояса. На руках повышается ар$

териальное давление, на ногах — наоборот, низкое давление,

систолический шум справа от грудины во втором межребе$

рье. На шее часто определяется пульсация сосудов. На рентгено$

грамме выявляется гипертрофия левого желудочка, видна тень

восходящей аорты, на томограмме видно место коарктации.

Степень сужения аорты видна при ангиографии.

Лечение. В связи с неблагоприятным прогнозом главным яв$

ляется оперативное лечение до развития тяжелых склеротиче$

ских явлений в сосудах. В четыре—шесть лет проводится иссе$

чение участка стеноза или протезирование аорты.



ГЛАВА 2. БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

НАСМОРК (РИНИТ)

Самой частой патологией у детей, особенно раннего возраста,

является ринит (насморк). Он может быть острым и хроническим.

Острый ринит представляет собой острое неспецифическое

воспаление слизистой оболочки полости носа.

Причины заболевания. Большое значение для возникнове$

ния острого ринита имеет понижение местной и общей реак$

тивности организма и активации микрофлоры в полости носа.

Это происходит при местном и общем переохлаждении. Острый

ринит сопровождает многие детские инфекционные заболе$

вания.

Клиника. В клинике острого катарального насморка выделя$

ют три стадии течения.

I стадия — раздражения, сухая стадия.

II стадия — стадия серозных выделений.

III стадия — стадия слизисто$гнойных выделений.

Острый насморк начинается с ощущения сухости, напряже$

ния, жжения, щекотания в носу, часто и в глотке, гортани, детей

беспокоит чихание. В различной степени нарушается дыхание

через нос — от незначительного затруднения до полного прекра$

щения в связи с закрытием носовых ходов утолщенной слизи$

стой оболочкой. Резко ухудшается обоняние, понижается вкус,

появляется гнусавость. В первые сутки наступает обильное исте$

чение прозрачной водянистой жидкости, пропотевающей из

сосудов. Затем постепенно увеличивается количество слизи, ко$

торая содержит хлорид натрия и аммиак. Это способствует раз$

дражающему действию на слизистую оболочку и кожу, вызывая

красноту и припухлость верхней губы. В дальнейшем отделяе$

мое может становиться слизисто$гнойным, сначала сероватым,

потом желтоватым, что обусловлено наличием в нем эпителия,
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лейкоцитов, лимфоцитов. Через несколько дней количество от$

деляемого уменьшается, носовое дыхание и обоняние восстанав$

ливается, и через 1—2 недели острый насморк прекращается.

Иногда острый насморк протекает абортивно. Заболевание за$

тягивается на 3—4 недели. У детей может наблюдаться процесс

распространения на глотку. Тогда возникает ринофарингит, кото$

рый может осложниться острым средним отитом, чему способ$

ствует распространение воспаления из носоглотки на слуховую

трубу.

Диагностика. Диагноз устанавливается на основании имею$

щихся симптомов, однако обычный ринит необходимо диффе$

ренцировать с ринитами, возникающими при детских инфек$

ционных заболеваниях: кори, коклюше, дифтерии, скарлатине

и других.

Лечение. У детей грудного возраста необходимо перед кормле$

нием отсасывать баллончиком слизь из каждой половины носа;

если имеются корки у входа в нос, их размягчают растительным

маслом и удаляют ватным жгутиком. Детям до 2 лет рекомен$

дуется использовать солевые растворы для промывания носа. За$

тем следует закапывать масляные капли — кукурузное, оливко$

вое, вазелиновое масло.

Капли сосудосуживающего действия предназначены для сня$

тия отека слизистой оболочки носа, в результате чего восста$

навливается проходимость носовых путей, улучшается воздуш$

ность околоносовых пазух.

Противовоспалительным действием обладают капли друго$

го состава — протаргол, софрадекс и комбинированные капли,

содержащие антибиотики, эфедрин, гидрокортизон, димедрол

в равных частях.

При большом количестве густого и вязкого отделяемого по$

казано применение щелочных 1—2%$ных капель, которые раз$

жижают секрет и способствуют лучшему отхаркиванию и осво$

бождению носовых путей.

Острый ринит при инфекционных заболеваниях

Дифтерия носа вызывается палочкой Леффлера, проявляет$

ся дифтерическим воспалением в области слизистой оболочки

носа. Дифтерическая реакция может проявляться в виде трех

форм:

1) пленчатой;

2) катаральной;

3) катарально$язвенной.
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При пленчатой отмечается сухость в носу, затруднение но$

сового дыхания, обильное выделение чаще из одной половины

носа, а также появление дифтеритических пленок в передних

отделах носа, удаление пленок сопровождается кровотечением.

Катаральная форма протекает без образования налетов, и кли$

ника сходна с обычным насморком.

У детей раннего возраста дифтерия носа протекает тяжело.

Лечение заключается во введении больному дифтерийной сы$

воротки. Больной изолируется в инфекционное отделение. Мест$

но применяют 3—4 раза в день гидрокарбонатные ингаляции.

Кожу у входа в нос обрабатывают индифферентным маслом.

Острым катаральным ринитом наряду с общими симптома$

ми проявляются грипп и острые вирусные инфекции. Слизистая

оболочка носа при гриппе может иметь кровоизлияния.

Скарлатинозный ринит может протекать в средней и тяже$

лой форме, характеризуется обильным выделением, резкой ги$

перемией слизистой оболочки носа, иногда — и поверхностным

некрозом эпителия и фиброзно$некротическими наложениями.

Коклюш в настоящее время встречается относительно ред$

ко. Острый ринит протекает в умеренной форме, его особен$

ностями являются кровоизлияния в гиперемированную слизи$

стую оболочку. Часто могут возникать носовые кровотечения.

Рекомендуется лечение основного заболевания и типичное

лечение острого насморка.

Коревой насморк является одним из продромальных симп$

томов кори, он возникает за 2—3 дня до появления высыпаний

на коже, исчезает при побледнении сыпи. Назначается симпто$

матическое лечение.

Хронический ринит
Основными формами хронического ринита являются:

1) катаральная;

2) гипертрофическая;

3) атрофическая;

4) аллергическая.

Основными причинами хронического насморка являются

частые острые воспаления в полости носа, раздражающие воз$

действия внешней среды, такие как: пыль, газ, сухость и влаж$

ность воздуха. Часто хронический насморк является симпто$

мом другого заболевания типа гнойного гайморита, фронтита,

этмондита, искривления носовой перегородки, гипертрофиче$

ских процессов в носоглотке, а также наличия инородных тел

в носовых ходах.
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Хронический катаральный насморк. Основными его симпто$

мами являются затруднение носового дыхания и умеренно вы$

раженные выделения из носа. Затруднения дыхания через нос

возникают периодически, чаще при охлаждении. Отделяемое

из носа слизистое, обычно его немного, но при обострении про$

цесса оно становится гнойным и обильным. Нарушение обоня$

ния часто бывает временным.

Хронический гипертрофический насморк. Эта форма хрони$

ческого ринита развивается в результате затяжного насморка,

часто — при искривлениях носовой перегородки. В полости но$

са развивается разрастание и утолщение слизистой оболочки,

завершающееся стойким уплотнением и увеличением носовых

раковин, что вызывает резкое нарушение носового дыхания.

Слизистая оболочка обычно гиперемирована — ярко$крас$

ного, багрово$синего, серо$синего цвета, покрыта слизью. Па$

раллельно снижению обоняния снижается и вкус. Заложенность

носа обусловливает нарушение голоса, появляется гнусавость.

Часто происходит перерождение носовых раковин.

Хронический атрофический ринит встречается у детей доволь$

но редко. Он возникает в результате нарушения функции желез,

вырабатывающих слизь, и характеризуется сухостью слизистой

оболочки носа, скоплением густого секрета, образованием ко$

рок, что затрудняет дыхание через нос.

Возникновение атрофического ринита может быть следстви$

ем таких инфекционных заболеваний, как: корь, грипп, дифте$

рия, скарлатина, — или конституциональной предрасположен$

ности. Чаще всего атрофический ринит является следствием

злоупотребления медикаментозными препаратами.

Частым симптомом атрофического ринита может быть скуд$

ное, вязкое, слизистое или слизисто$гнойное отделяемое. Боль$

ные жалуются на сухость в носу, понижение обоняния.

В связи с отторжением корки могут возникать небольшие

кровотечения.

Диагностика. Диагностика хронического ринита проводит$

ся на основании клинических симптомов и ЛОР$осмотра.

Лечение. Лечение включает:

1) устранение возможных эндогенных и экзогенных факторов,

поддерживающих насморк;

2) лекарственную терапию применительно к каждой форме на$

сморка;

3) хирургическое лечение по показаниям;
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4) физиотерапевтическое лечение;

5) климатическое лечение.

Из лекарственной терапии применяют как противовирусное

средство эпсилон$аминокапроновую кислоту внутрь в дозе 0,1—

0,5 г/кг в сутки, разделив на четыре приема.

Сосудосуживающие капли в нос применяют при обильном

жидком отделяемом в начале заболевания.

В качестве противовирусного средства используются оксоли$

новая мазь, закапывание в нос лейкоцитарного интерферона.

При рините необходим тщательный туалет носа при помо$

щи высмаркивания, при этом необходимо поочередно высмар$

кивать правую или левую половину носа, так как при одновре$

менном высмаркивании отделяемое из носа может попасть

в евстахиеву трубу в полость среднего уха и вызвать отит, а по$

падание инфекции через слезно$носовой канал может вызвать

конъюнктивит. Для правильного закапывания лекарства в нос

необходимо уложить маленького ребенка на спину, голова долж$

на быть запрокинута. Если носовое дыхание невозможно и ре$

бенок дышит ртом, необходимо для снятия отека и восстановле$

ния дыхания впрыснуть сосудосуживающие капли в носовые

полости или пользоваться другими лекарственными средства$

ми в виде спрея три раза в день.

Для ингаляций народная медицина рекомендует применять:

настой мать$и$мачехи, отвар коры дуба, настои календулы, листь$

ев грецкого ореха, листьев смородины. Ингаляции с травами у де$

тей следует проводить только с разрешения врача, так как воз$

можны аллергические реакции.

Из физиотерапии назначаются УФ$облучение через тубус,

тепловые процедуры на область носа.

Очень редко при выраженной гипертрофии носовых рако$

вин и значительном нарушении носового дыхания проводится

хирургическое щадящее вмешательство — прижигание хими$

ческими веществами, криовоздействия, а иногда — и частичная

резекция гипертрофированных отделов.

ВОСПАЛЕНИЕ ГЛОТОЧНОЙ МИНДАЛИНЫ
(АДЕНОИДИТ)

Аденоидит представляет собой воспаление носоглоточной

миндалины, которая разрастается у детей аденоидной тканью
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носоглотки. Этиологические и патологические процессы при

воспалении носоглоточной миндалины такие же, как и при

остром воспалении других миндалин.

Возможные симптомы аденоидита у детей старшего возраста:

1) нарушение общего состояния;

2) субфебрильная температура;

3) жжение носоглотки;

4) затруднение носового дыхания;

5) водянистые, слизистые, гнойные выделения из носа;

6) боли в ушах;

7) тугоухость;

8) часто присоединяется острый, гнойный отит, увеличиваются

регионарные лимфатические узлы.

У детей раннего возраста аденоидит начинается с повышения

температуры до 40 °С с появлением симптомов интоксикации;

рвоты, жидкого стула.

Симптомы острого ринита и острого фарингита выступают

на первое место. Появление сильного кашля связано с попада$

нием слизистого отделяемого в гортань и трахею.

Осложнениями могут быть катаральный или гнойный сред$

ний отит, ретрофарингиальный абсцесс, нагноение регионар$

ных лимфатических узлов.

Хронический аденоидит. В результате частых респираторных

заболеваний, острых аденоидитов, особенно при выраженной

аллергии, возникает хронический аденоидит. Обычно наруша$

ется общее состояние больного ребенка, появляются вялость,

потеря аппетита, часто отмечается рвота при приеме пищи из$

за слизисто$гнойного отделяемого. Могут развиваться бронхо$

легочные заболевания.

Для подтверждения диагноза применяют заднюю риноско$

пию, рентгенологическое исследования. При этом обнаружи$

ваются три степени аденоидитов.

При I—II степени появляется затрудненное носовое дыхание,

снижение слуха, часто развивается хронический ринит, возни$

кает хроническое набухание слизистой оболочки. Возникают за$

стойные явления в носоглотке. В результате затрудненного но$

сового дыхания дети, страдающие хроническим аденоидитом,

спят с открытым ртом, сон их бывает беспокойным, сопровож$

дается громким храпом и затруднениями дыхания. Утром ребе$

нок нередко жалуется на головную боль. При резком увеличении

аденоидов отмечается нарушение фонации. В связи с постоянным
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затрудненным носовым дыханием у ребенка отмечается отви$

сание нижней челюсти, сглаживание носогубных складок, изме$

няется форма верхней челюсти, она как бы сдавливается с бо$

ков и становится клинообразной, напоминает готический свод.

Имеет место вялое безразличное «аденоидное» лицо. У грудных

детей при воспалительных процессах в аденоидах часто разви$

ваются бронхиты и бронхопневмонии. При этом следует отме$

тить, что у грудных детей очень редко бывают воспаления мин$

далин.

Лечение выраженного хронического аденоидита хирурги$

ческое в связи с возникающими расстройствами в организме.

В случае рецидивирования проводится повторная операция на

фоне противоаллергического лечения.

Профилактика воспалительных процессов аденоидитной тка$

ни заключается в лечении и предупреждении заболеваний ды$

хательных путей, закаливающих мероприятиях.

АНГИНА (ОСТРЫЙ ТОНЗИЛЛИТ)

Ангина — общее острое инфекционно$аллергическое воспа$

ление миндалин, чаще небных, другие миндалины вовлекаются

в воспалительный процесс значительно реже.

Формы ангин различаются по этиологии, механизмам разви$

тия заболевания и клиническому течению.

Среди разнообразных микробных возбудителей ангин, к ко$

торым относятся кокки, палочки, вирусы, спирохеты, грибы,

клебсиеллы, на первом месте находится β$гемолитический стреп$

тококк группы А. Частым возбудителем может быть стафило$

кокк.

Проникновение возбудителя в слизистую оболочку минда$

лин происходит воздушно$капельным или алиментарным путем,

но чаще инфекция возникает вследствие воздействия микробов

и вирусов, которые находятся на слизистой оболочке глотки.

Ангины могут возникать в результате:

1) эпизодической инфекции, при ухудшении условий внешней

среды, часто — в результате общего охлаждения;

2) заражения от больного человека;

3) как обострение хронического тонзиллита.
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Наиболее распространенная классификация включает сле$

дующие формы ангины:

1) катаральная;

2) фолликулярная;

3) лакунарная;

4) герпетическая;

5) флегмонозная;

6) некротическая;

7) грибковая;

8) смешанные формы.

Ангины могут быть первичными и вторичными при острых

инфекционных заболеваниях: скарлатине, дифтерии, сифилисе,

инфекционном мононуклеозе, а также при заболеваниях крови.

Клиника

Катаральная ангина. Заболевание начинается остро. Основные

симптомы: ощущение жжения, сухости, першения, небольшая

болезненность при глотании. Температура тела субфебрильная.

При осмотре отмечается гиперемия миндалин и краев небных

дужек, увеличение миндалин, они покрываются тонким слоем

слизисто$гнойного экссудата. Язык обычно сухой, обложен, от$

мечается увеличение лимфатических узлов. Продолжительность

болезни составляет 3—5 дней.

Фолликулярная ангина. Заболевание начинается с повышения

температуры до 38 °С, но иногда она может быть субфебриль$

ной. Возможна сильная боль в горле при глотании, которая ирра$

диирует в ухо. Иногда повышено слюноотделение. Со стороны

крови возникает нейтрофильный лейкоцитоз, палочкоядерный

сдвиг влево, повышение СОЭ, могут появиться следы белка

в моче.

Отмечается увеличение лимфоузлов, они болезненны при

пальпации. При осмотре зева отмечаются разлитая гиперемия

и инфильтрация мягкого неба и дужек, гиперемия миндалин

и их увеличение. На поверхности миндалин видны возвышаю$

щиеся над поверхностью желтоватые или беловатые точки ве$

личиной до 3 мм, представляющие собой нагноившиеся фол$

ликулы миндалин.

Заболевание длится около недели.

Лакунарная ангина. Основные симптомы: начало болезни та$

кое же, как и при фолликулярной ангине. Но форма имеет бо$

лее тяжелое течение. При лакунарной ангине при фарингоско$

пии на фоне увеличенных гиперемированных миндалин сначала
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в устьях лакун, а затем на поверхностях миндалин появляются

желтовато$белые налеты. Заболевание длится около недели.

Фибринозная ангина. Другие ее названия — псевдодифтерий$

ная, ложнопленчатая, дифтерийная ангина. Название свидетель$

ствует о том, что, несмотря на внешнюю схожесть, — это не дифте$

рийный процесс. В ряде случаев фибринозная ангина образуется

из лопнувших фолликулов. Фибринозная пленка распространя$

ется по области некротизации эпителия в устьях лакун, соеди$

няется с соседними участками, образуя сливной налет, который

может выходить за пределы миндалин. Иногда фибринозная

пленка развивается с первых часов заболевания. При образова$

нии пленки в первые часы заболевания оно сопровождается вы$

сокой температурой, ознобом, выраженной интоксикацией.

Флегмонозная ангина встречается редко. Заболевание связано

с гнойным расплавлением участка миндалины, обычно бывает

одностороннее поражение. Отмечаются резкие боли при глота$

нии, гнусавость голоса, спазм жевательных мышц.

При флегмонозной ангине миндалина гиперемирована, уве$

личена, болезненна при пальпации. Периферические лимфоуз$

лы обычно увеличены. Созревший абсцесс может прорваться

в полость рта или клетчатку возле миндалины.

Паратонзиллярный абсцесс обычно локализуется кпереди

и кверху от миндалины. После его вскрытия самопроизвольно

или в результате оперативного вмешательства состояние боль$

ного улучшается.

Герпетическая ангина. Наиболее часто регистрируется у детей

младшего возраста. Инкубационный период длится от двух дней

до двух недель. Отмечается острое начало заболевания: повыше$

ние температуры тела до 40 °С, появляются боли при глотании,

головные, мышечные боли в области живота, рвота и жидкий

стул.

Со стороны крови отмечается лейкопения.

Осложнением может быть серозный менингит. При осмотре

зева в первые часы заболевания отмечается диффузная гипере$

мия слизистой оболочки. На мягком небе, языке, небных дужках,

реже — на миндалинах и задней стенке глотки видны небольшие

красноватые пузырчатые участки. Через 3—4 дня они рассасы$

ваются, слизистая оболочка приходит в норму.

Некротическая ангина. Эта ангина встречается крайне редко.

Появляются жалобы на ощущение неловкости и инородного те$
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ла при глотании, гнилостный запах изо рта, обильное слюноот$

деление при нормальной температуре тела, глотание — безбо$

лезненное. Продолжительность заболевания — от одной до трех

недель.

Грибковая ангина. Часто встречается у детей раннего возраста.

Чаще регистрируется осенью и зимой. Начинается остро, темпе$

ратура поднимается до 37,5—38 °С, но чаще бывает субфебриль$

ной. При осмотре выявляются увеличение и небольшая гипере$

мия миндалин, ярко$белые, рыхлые, творожного вида налеты,

которые легко снимаются. Налеты исчезают на 5—7$й день.

В мазках обнаруживаются скопления дрожжевых клеток, мице$

лии грибов молочницы и бактериальной флоры.

Моноцитарная ангина. Ангина при инфекционном мононук$

леозе возникает после увеличения нескольких групп лимфатиче$

ских узлов, селезенки. Изменения в зеве характеризуются карти$

ной, напоминающей любую из ангин. К характерным признакам

относится появление в крови больного большого количества из$

мененных моноцитов.

Диагностика

Диагностика ангин проводится на основании клинических

симптомов, фарингоскопического обследования, а также бак$

териологического, бактериоскопического и серологического об$

следований, особенно при вторичных инфекционных ангинах.

Имеют значение изменения со стороны общего анализа крови.

Лечение

При ангинах применяются щадящий режим питания, мест$

ная и общая терапия, обязательным является строгий постель$

ный режим в первые дни заболевания, а затем — домашний без

физических нагрузок. Больному выделяют отдельные посуду

и предметы ухода. При тяжелом течении заболевания показана

госпитализация. Назначается молочно$растительный стол, пи$

ща должна быть нераздражающей, мягкой. Местно назначают$

ся теплые полоскания раствором 3%$ной перекиси водорода,

0,1%$ным раствором перманганата калия, фурациллином, настой$

кой календулы, отваром ромашки, календулы, настоем шалфея.

Выбор антибактериальных препаратов зависит от тяжести

заболевания и угрозы осложнений. Для лечения применяются

сульфаниламидные препараты типа триметоприна в возрастных

дозах.

При различных формах бактериальных ангин используются

антибиотики с учетом чувствительности возбудителя к антибио$
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тикам. В экстренных случаях назначаются антибиотики широ$

кого спектра действия.

Улучшение обычно наступает при снижении интоксикации,

улучшении общего состояния. Однако лечение антибиотиками

продолжается еще от трех до пяти суток. Не рекомендуется на$

значать препараты типа неомицина, мономицина и др. из$за

ототоксического действия.

У детей во время гипертермии может возникнуть судорож$

ный синдром. Назначаются жаропонижающие средства.

Лечение паратонзиллярного абсцесса хирургическое, при

этом антибактериальная терапия проводится по общепринятой

схеме.

При вирусных ангинах назначается интерферон, спрей UPC$19,

противогриппозный иммуноглобулин.

При смешанных формах антибактериальные средства соче$

таются с противовирусными.

ХРОНИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ НЕБНЫХ
МИНДАЛИН (ХРОНИЧЕСКИЙ ТОНЗИЛЛИТ)

У детей данное заболевание встречается часто.

Предпосылками для развития хронического тонзиллита яв$

ляются анатомо$физиологические и гистологические особенно$

сти, наличие в лакунах микрофлоры, нарушение защитно$при$

способительных механизмов в миндальной ткани.

Наиболее часто хронический тонзиллит начинается после ан$

гины. Воспалительный процесс в тканях миндалин при этом пе$

реходит в хроническую форму. Возникновению и развитию хро$

нического тонзиллита способствует постоянное инфицирование

из кариозных зубов, хроническое воспаление в области носа

и его придаточных пазух, глотки.

Наиболее частым возбудителем хронического тонзиллита мо$

гут быть зеленящий и β$гемолитический стрептококки, стафи$

лококк и другие возбудители.

Патолого$анатомические изменения локализуются в эпите$

лиальном покрове и стенках лакун миндалин, в их паренхиме

и строме.

Наиболее достоверными признаками хронического тонзил$

лита являются изменения миндалин, выявляемые при осмотре.
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Часто обострение хронического тонзиллита бывает 2—3 раза в год,

но ангины бывают и чаще.

Различают компенсированные и декомпенсированные фор$

мы хронического тонзиллита. Основными жалобами являются

частые ангины в анамнезе, неприятный запах изо рта, ощуще$

ние неловкости или инородного тела в горле при глотании. При

осмотре и опросе родителей отмечаются отклонения со стороны

нервной системы, которые выражаются в плаксивости, раздра$

жительности, нарушении сна, ночных страхах, снижении успе$

ваемости. У детей отмечаются головная боль, головокружения,

может быть длительный субфебрилитет, иногда заболевание мо$

жет осложняться отитом. У детей старших возрастов может воз$

никнуть синусит. Развиваются отклонения со стороны сердеч$

но$сосудистой системы в виде кардиотонзиллярного синдрома.

У детей при осмотре отмечается увеличение миндалин, их по$

верхность разрыхлена. Характерным для хронического тонзилли$

та является наличие жидкого, казеозного или в виде пробок гной$

ного содержимого с неприятным запахом.

С диагностической целью содержимое лакун выдавливает$

ся шпателем.

Другим характерным признаком является увеличение лим$

фатических узлов, подчелюстных, шейных, расположенных по

переднему краю грудино$ключично$сосцевидных мышц.

При простой форме отсутствует интоксикация и нарушение

общего состояния организма.

При токсико$аллергической форме, кроме симптомов прос$

той формы, имеются симптомы интоксикации: периодическая

утомляемость, периодические боли в суставах, сердце, функцио$

нальные расстройства сердечно$сосудистой, нервной и почеч$

ной систем. При этой форме периодически наступают биохи$

мические, иммунологические и другие симптомы. Некоторые

общие заболевания имеют единую с хроническим тонзиллитом

этиологию (ревматизм, инфекционный полиартрит и др.).

Диагностика основывается на клинических симптомах и дан$

ных объективного обследования.

Со стороны крови — умеренный лейкоцитоз или лейкопе$

ния, лимфоцитопения. СОЭ чаще в норме, но в период обост$

рения может достигать 20—25 мм/ч.

Лечение. Тактика лечения хронического тонзиллита обуслов$

ливается его формой. При простом тонзиллите начинают с кон$

сервативного лечения, отсутствие эффекта после 3—4 курсов ука$

зывает на необходимость удаления миндалин.
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Рекомендуются:

1) закаливающие процедуры, ЛФК, гимнастика;

2) промывание миндалин дезинфицирующими растворами (фу$

рацилин 1 : 5000, риваноль 0,1%$ный);

3) при лечении хронического тонзиллита целесообразно назна$

чение антибиотика по результатам посева, иногда применя$

ются бактериофаги;

4) из физиотерапевтических процедур — УВЧ, ультразвук,

ультрафиолетовое облучение миндалин.

Показаниями для удаления миндалин являются: хрониче$

ская интоксикация с поражением органов и систем, поражение

внутренних органов, связанное с хроническим тонзиллитом. Про$

ведение хирургического лечения по сравнению с лекарствен$

ной терапией снижает возникновение рецидивов. После прове$

дения эктомии рекомендуется санаторно$курортное лечение на

курортах с морским климатом.

ВОСПАЛЕНИЕ БРОНХОВ (БРОНХИТ)

Бронхит — воспалительное поражение трахеобронхиально$

го дерева, обусловленное раздражением бронхов различными

вредными факторами, в результате чего происходит нарушение

слизеобразования и функции бронхов, которое проявляется каш$

лем, отделением мокроты. Бронхит считается хроническим,

если заболевание продолжается на протяжении не менее трех

месяцев в течение более двух лет подряд.

При первичном бронхите процесс начинается и заканчива$

ется в бронхах, при вторичном — является осложнением других

заболеваний.

Таблица 20

Классификация бронхитов у детей (Рачинский С. В., 1978 г.)
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Генез Первичный Вторичный

Форма
Острый

Затяжной

Рецидивирующий

Хронический



Окончание табл. 20

Заболевание возникает в результате поражения бронхов ви$

русной (грипп, парагрипп, аденовирусная инфекция, респи$

раторно$синтециальные вирусы, вирусы кори, коклюша) или

бактериальной инфекцией (стрептококки, стафилококки, пнев$

мококки и др.), воздействия физических и химических факторов

(сухой, горячий, холодный воздух, сернистый газ, окислы азо$

та и др.). Кроме того, на детей может воздействовать пассивное

и активное курение, алкоголь и др.

Для бронхита характерны нарушения бронхиальной прохо$

димости отечно$воспалительного характера, кровенаполнение

и набухание слизистой оболочки, в просвете бронхов отмеча$

ются дегенеративные изменения реснитчатого эпителия. В тя$

желых случаях процесс захватывает, кроме слизистой оболоч$

ки, глубокие слои стенок бронхов.

При бронхите нарушается самоочищение бронхов и происхо$

дит скопление мокроты в дыхательных путях. Скопление секре$

та вызывает кашель, который способствует очищению бронхов.

Таким образом, основные симптомы — это кашель и появле$

ние мокроты.

Клиника

Клиническая картина острого бронхита зависит от этиоло$

гии. Очень часто заболевание развивается на фоне острой рес$
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Генез Первичный Вторичный

Причины заболевания

Вирусный

Бактериальный

Аллергический (астматический)

Вследствие воздействия физических

или химических факторов

Локализация
Локальный

Односторонний

Диффузный

Характер воспалительно=
го процесса

Катаральный

Гнойный

Катарально$гнойный

Фибринозно$некротический

Характер нарушений про=
ходимости бронхов

Бронхоспазм

Отек слизистой

Гиперсекреция

Гипертрофия слизистой оболочки

Деформация бронхов



пираторной вирусной инфекции. При остром бронхите имеет

место острое начало. Заболевание начинается остро с повыше$

ния температуры. Часто кашель развивается ночью, чаще он су$

хой, на 3—4$й день становится влажным. Ребенок предъявляет

жалобы на головную боль, общее недомогание, снижение ап$

петита, навязчивый сухой кашель. Через несколько дней кашель

становится влажным, возможно откашливание. В легких прослу$

шиваются жесткое дыхание, влажные хрипы среднепузырчатые.

Их количество при откашливании уменьшается. К 6—8$му дню

кашель уменьшается, хрипы в легких исчезают. Иногда бронхит

возникает не сразу вместе с острыми респираторными заболе$

ваниями, а в более поздние сроки. Этот процесс появляется при

присоединении бактериальной микрофлоры, проявляется ухуд$

шением состояния, может быть повторное повышение темпе$

ратуры тела, усиление кашля, появляются сухие хрипы в лег$

ких. Очень часто у грудных и новорожденных детей бронхит

может осложняться пневмонией. Дыхательная недостаточ$

ность при бронхите не отмечается.

При исследовании периферической крови наблюдается не$

большой лейкоцитоз или лейкопения.

Рентгенологически отмечается усиление легочного рисунка,

особенно в прикорневых и нижнемедиальных зонах.

Острый обструктивный бронхит (спастический бронхит) яв$

ляется разновидностью острого бронхита. Характерным для это$

го бронхита является появление спазмов гладкой мускулатуры

бронхов, поражение бронхов более крупного калибра на фоне

воспаления слизистой; отмечается учащение дыхания; в легких

обнаруживаются сухие свистящие хрипы; на высоте обструкции

бронхов ребенок беспокоен, раздражителен. Если он уже сидит,

старается садиться с опорой на руки; в акте дыхания участвует

вспомогательная мускулатура, раздуваются крылья носа, втя$

гивается область эпигастрия и межреберные промежутки; мо$

жет появляться цианоз носо$губного треугольника. Чем младше

ребенок, тем чаще выслушиваются среднепузырчатые хрипы при

растяжении процесса, которые возникают за счет гиперсекре$

ции в бронхах; иногда хрипы выслушиваются на расстоянии.

Диагностика. Для диагностики аллергического обструктив$

ного бронхита имеют значение анамнез, клинические симпто$

мы, данные рентгенологического обследования.

Обычно выздоровление наступает через 7—10 дней, но мо$

гут возникнуть осложнения в виде бронхиолита.
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Лечение. В легких случаях проводится амбулаторное лечение.

Помещение, где находится больной, должно хорошо аэриро$

ваться.

Из симптоматической терапии применяются препараты, раз$

жижающие мокроту. Эффективны ингаляции натрия гидрокар$

боната 2—3 раза в день. Назначается мукалтин по 1или более таб$

летке 3 раза в день, отвар или сироп алтейный по 1 чайной,

десертной ложке в зависимости от возраста 2—3 раза в день,

настой травы термопсиса по 1 ч. л. 3 раза в день, бромгексин.

Назначаются отвлекающие средства — горчичники, банки, го$

рячие ножные ванны.

Для купирования бронхоспазма назначают эуфиллин 2—

4 мг/кг внутривенно, только в условиях стационара под конт$

ролем ЭКГ.

Против аллергического компонента назначается постураль$

ный дренаж. Для этого ребенок находится на животе с опу$

щенным головным концом кровати и совершает активные каш$

левые движения в течение 10—15 мин 2—3 раза в день.

Из физиотерапевтических применяются методы, обладаю$

щие противовоспалительным эффектом:

1) парафиновые или грязевые аппликации на область груди

и межлопаточное пространство;

2) УФО грудной клетки;

3) индуктометрия на межлопаточную область;

4) «соллюкс» на грудную клетку;

5) аэронизация гидроионизатором дыхательных путей лекарст$

венными растворами антибиотиков, новокаина, ромашки

и др.;

6) электрофорез кальция на грудную клетку.

В первые 7—10 дней больным рекомендуются массаж

грудной клетки, статические, а затем динамические дыха$

тельные упражнения. Через месяц после выздоровления про$

водится закаливание организма для профилактики бронхита

в будущем.

Санаторно$курортное лечение проводится в местных заго$

родных санаториях, санаториях в лесных и приморских зонах.

Прогноз неосложненного бронхита благоприятный — выздо$

ровление.

Бронхиолит. Заболевание часто возникает у детей первого

года жизни. Чаще всего возбудителем являются вирусная, рес$
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пираторно$сентициальная, аденовирусная инфекции, вирус грип$

па, микоплазма пневмонии. У части детей, перенесших брон$

хиолит, в дальнейшем регистрируются явления бронхоспазма

или развивается бронхиальная астма. При бронхиолите происхо$

дит поражение бронхиол, вследствие чего повышается секреция,

возникает обструкция мелких бронхов и бронхиол на фоне брон$

хоспазма. Нарушение проходимости бронхиол приводит к нару$

шениям газообмена и гемодинамики.

Клиника. Заболевание начинается остро. Повышается тем$

пература тела, ухудшается общее состояние, появляется присту$

пообразный кашель. В клинике начинают превалировать явления

дыхательной недостаточности, появляется цианоз носогубного

треугольника, раздувание крыльев носа, втяжение межреберных

промежутков, выраженная экспираторная одышка до 60—80 ды$

хательных движений в мин. Во время кашля отмечается скудная

мокрота.

На фоне ослабленного дыхания, на вдохе и на выдохе про$

слушиваются мелко$, средне$ и крупнопузырчатые хрипы. 

В некоторых случаях влажные хрипы исчезают и появляются

сухие, свистящие. Обычно резко нарастает интоксикация.

Возникают потеря воды из$за рвоты, эксикоз — при тяжелом

течении.

Со стороны крови определяется лимфопения.

Лечение. При подозрении на бактериальные осложнения

назначаются антибиотики в возрастной дозировке, интерфе$

рон, инфузионная терапия в связи с развившимся токсико$

зом, внутривенно назначается эуфиллин 2,4%$ный в возраст$

ной дозировке, ингаляции 2%$ного раствора гидрокарбоната,

антигистаминные препараты, глюкокортикоиды, оксигеноте$

рапия.

ВОСПАЛЕНИЯ ЛЕГКИХ (ПНЕВМОНИИ)

Пневмонии у детей — острый инфекционно$воспалительный

процесс различной этиологии. Механизмы развития заболева$

ния связаны с преимущественным поражением респираторных

отделов легких. Респираторными отделами легких являются ана$

томические структуры, расположенные за терминальными брон$

хами, — респираторные, альвеолярные ходы и альвеолы.
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Заболеваемость пневмонией у детей на первом году жизни

составляет 15—20 на 1 000 детей, от 1 года до 3 лет — 5—6 на 

1000 детей.

Предрасполагающими факторами у детей могут быть следую$

щие заболевания: перинатальная патология аспирации, гипотро$

фия, врожденный порок сердца с недостаточностью кровообра$

щения, иммунодефицитные состояния.

У более старших детей предрасполагающими факторами яв$

ляются очаги хронической инфекции, пассивное и активное ку$

рение, переохлаждение организма.

По этиологии острые пневмонии подразделяют на:

1) бактериальные;

2) вирусные;

3) микоплазменные;

4) риккетсиозные;

5) грибковые;

6) аллергические;

7) пневмонии, возникающие при инвазиях гельминтами;

8) пневмонии, возникающие при воздействии физических и хи$

мических факторов.

Различают семь форм бактериальной пневмонии:

1) пневмококковая;

2) фриднендеровская;

3) синегнойная;

4) гемофильная;

5) стрептококковая;

6) стафилококковая;

7) группа пневмоний, вызванных протеем и кишечной палочкой.

Из вирусных пневмоний чаще всего встречаются:

1) гриппозная пневмония;

2) аденовирусная пневмония; 

3) парагриппозная пневмония;

4) респираторно$сонтициальная пневмония.

В соответствии с причинами и механизмами возникновения

различают первичные и вторичные пневмонии. Последние воз$

никают на фоне обострений хронических заболеваний бронхо$

легочной системы и других соматических заболеваний ребенка.

Для возникновения пневмонии, кроме бактериальных или ви$

русных агентов, необходим определенный комплекс факторов:

1) попадание слизи в легкие из верхних дыхательных путей —

аэрогенный путь;
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2) попадание микроорганизма в бронхи;

3) разрушение защитных механизмов дыхательных путей;

4) гематогенный, лимфогенный пути распространения инфекции.

При возникновении пневмонии нарушаются вентиляция лег$

ких и газообмен, снижается питание миокарда желудочков.

По протяженности поражения пневмонии могут быть сег$

ментарными, долевыми, тотальными, одно$ и двусторонними.

В механизме развития пневмонии большую роль играет ги$

поксия с гиперкапнией, развивающиеся в результате наруше$

ния как внешнего, легочного, так и тканевого дыхания.

Таблица 21

Классификация острой пневмонии у детей (Рачинский С. В.)

Клиника
Клинические симптомы пневмонии зависят от вида пневмо$

нии, величины и распространенности процесса.

При очаговой пневмонии (бронхопневмонии) процесс идет

остро или подостро и развивается на 5—7$й день острого респи$

раторного заболевания в виде его второй волны. Характерными

являются следующие симптомы:

1) повышение температуры;

2) слабость;

3) головная боль;

4) боль в груди или под лопатками;

5) кашель;

6) усиление интоксикации.

Над зоной поражения отмечается укорочение перкуторного

звука, при аускультации — бронхофония, ослабленное дыхание,

иногда крепитация.

Рентгенологически определяется усиление легочного ри$

сунка между очагами воспаления и корнями легкого.
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Форма Течение Осложнение

Очаговые бронхопне$

вмонии

Сегментарная пневмо$

ния

Крупозная пневмония

Интерстициальная пне$

вмония

Острое

Затяжное

Неосложненная

Осложнения: обструк$

тивный синдром, токси$

ческие, гнойно$легоч$

ные, плевральные



В анализе крови определяется нейтрофильный лейкоцитоз

со сдвигом влево, повышение СОЭ.

Сегментарная пневмония. В случае гематогенного пути рас$

пространения поражаются один или несколько сегментов лег$

кого. Обычно чаще поражаются правые сегменты. Сегментар$

ная пневмония начинается остро с повышения температуры,

обычно выражены симптомы интоксикации, появляются боли

в области грудной клетки, иногда — в животе, кашель — редкий.

Появляются симптомы дыхательной недостаточности, объек$

тивные данные выражены слабо.

Вторичная сегментарная пневмония развивается на фоне про$

текающей респираторной инфекции, при этом симптомы инток$

сикации выражены слабо.

Сегментарная пневмония рентгенологически проявляется

в отдельных очагах, которые сливаются, а затем захватывают це$

лый сегмент.

Крупозная пневмония. Воспалительный процесс захватывает

долю легкого или его часть и плевру. Встречается редко. Часто

вызывается пневмококком. Начало острое. Заболевание начи$

нается с головокружения, ухудшения самочувствия, резкой го$

ловной боли. Отмечается температура до 40—41 °С, часто боль$

ные жалуются на озноб. Кашель в первые три дня редкий, сухой,

затем — с выделением ржавой мокроты. Быстро появляются циа$

ноз, одышка. Часто у детей появляется абдоминальный синдром,

проявляющийся болями в области пупка, метеоризмом, рвотой.

Различают четыре стадии в течении крупозной пневмонии.

При первой стадии — стадии прилива, — определяется укоро$

чение перкуторного звука с тимпаническим оттенком, ослаб$

ленное дыхание, периодически прослушивается крепитация.

Во второй стадии развивается гиперемия лица, часто — на сто$

роне поражения, тяжелое состояние. На стороне поражения опре$

деляются укорочение перкуторного звука, бронхиальное дыха$

ние, бронхофония. Хрипы не прослушиваются.

Третья стадия развивается на 4—7$й день — усиливается

кашель, температура падает, часто критически. Перкуторный звук

принимает тимпанический оттенок, появляется крепитация.

В четвертой стадии — стадии разрешения, — снижается темпе$

ратура, появляется частый кашель, появляются обильные раз$

нокалиберные хрипы.

На рентгенограммах также определяется стадийность про$

цесса:
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в первой стадии — усиление сосудистого рисунка, ограни$

чение подвижности диафрагмы;

во второй стадии появляются плотные тени, соответствую$

щие долям с вовлечением корня и плевры;

в третьей и четвертой стадиях инфильтрация исчезает по$

степенно.

При крупозной пневмонии отмечается резкий нейтрофиль$

ный лейкоцитоз со сдвигом влево, ускорение СОЭ.

Атипично протекает крупозная пневмония у детей раннего

возраста. Обычно нечетко выражены основные симптомы за$

болевания. Под влиянием антибактериальной терапии укора$

чиваются стадии воспалительного процесса. В случае нерацио$

нальной терапии возникает затяжное течение заболевания.

Интерстициальная пневмония возникает при вирусной, ми$

коплазменной, пневмоцистной, грибковой и стафилококковой

инфекциях. Чаще эта пневмония регистрируется у недоношен$

ных и новорожденных детей, а также на фоне дистрофии, им$

мунодефицитных состояний у детей.

Заболевание может сопровождаться выраженной интокси$

кацией, возможно падение артериального давления, кроме

этого, часто отмечаются изменения со стороны центральной

нервной системы, а также желудочно$кишечного тракта. Отме$

чается изнурительный кашель со скудной пенистой мокротой.

При интерстициальной пневмонии отмечается вздутие груд$

ной клетки.

Перкуторно — тимпанит. Прослушиваются единичные кре$

питирующие и сухие хрипы на фоне ослабленного дыхания.

Рентгенологически выявляются эмфизема, перебронхиаль$

ная инфильтрация, ячеистость интерстициально$сосудистого

рисунка. Со стороны крови выявляется лейкоцитоз, повыше$

ние СОЭ.

Диагностика проводится на основании клинико$рентгено$

логических данных.

Клиническими симптомами являются:

1) температурная реакция;

2) признаки дыхательной недостаточности: одышка, цианоз,

участие в дыхании вспомогательной мускулатуры;

3) стойкие аускультативные и перкуторные отклонения со сто$

роны легких;

4) рентгенологически — очаговые, сегментарные, лобарные ин$

фильтративные тени;
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5) со стороны крови: лейкоцитоз, нейтрофилез, повышение СОЭ;

6) эффект от проводимой этиологической терапии.

Течение пневмоний у детей зависит от этиологии, возраста

и наличия различных сопутствующих заболеваний. Особенно

тяжело протекают пневмонии, вызванные госпитальными штам$

мами золотистого стафилококка или грамотрицательными бак$

териями. Течение пневмоний в этих случаях характеризуется

ранним абсцедированием, быстрым прорывом воспалительно$

го очага в плевру и возникновением пиопневмоторакса с бур$

ным течением заболевания.

В периоде новорожденности пневмония имеет серьезный

прогноз. Различают приобретенные и внутриутробные пневмо$

нии новорожденных.

Внутриутробные пневмонии возникают в результате инфи$

цирования плода во время беременности или аспирации ин$

фицированными околоплодными водами, при этом аспирация

может быть как внутриутробной, так и интранатальной.

У новорожденных пневмонии часто сопровождаются ате$

лектазами, а также деструкцией легочной ткани.

Важную роль в развитии пневмонии могут играть предраспо$

ложенность к аллергическому воздействию внешних факторов

и возникновение катарального воспаления слизистых оболочек.

При данных пневмониях характерным является присоединение

астматического синдрома. Течение пневмонии в этих случаях

принимает рецидивирующий характер.

У детей, страдающих рахитом, пневмония развивается чаще

и имеет затяжное течение.

У детей с гипотрофией возникает чаще в связи со значитель$

ным снижением иммунитета, отмечается слабая выраженность

симптомов пневмонии.

Лечение
В случае среднетяжелых и тяжелых форм дети подлежат ста$

ционарному лечению. Дети первого года жизни — при любых

формах.

Лечение пневмоний проводится комплексно и состоит в:

1) применении этиотропных средств;

2) оксигенотерапии при развитии дыхательной недостаточности;

3) назначении средств, улучшающих бронхиальную проводи$

мость;

4) применении средств и методов, обеспечивающих транспорт

кислорода крови;
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5) назначении препаратов, улучшающих процессы тканевого

дыхания;

6) использовании средств, улучшающих обменные процессы

в организме.

Питание ребенка должно соответствовать возрасту и потреб$

ностям детского организма. Однако в период интоксикации пи$

ща должна быть механически и химически щадящей. В связи

с кашлем из рациона исключаются продукты, содержащие ча$

стицы, которые могут аспирироваться. Назначается дополни$

тельно жидкость в виде питья. Для этого используются отва$

ры шиповника, черной смородины, соки.

Сразу после поступления в стационар производятся забор

мокроты, смывы для бактериологического обследования, затем

назначается этиотропное лечение, которое проводят под конт$

ролем клинической эффективности, в последующем — с учетом

полученных результатов чувствительности мокроты к антибио$

тикам.

В случае внебольничной пневмонии назначаются макроли$

ды нового поколения. В случае внутрибольничных пневмоний

назначают цефалоспорины второго, третьего поколений и ан$

тибиотики группы резерва.

При пневмониях, возникших в результате внутриутробной

инфекции, назначают новое поколение макролидов — спиро$

мицин, рокситромицин, азитромицин. В случае пневмонии у де$

тей с иммунодефицитами назначаются цефалоспорины третьего,

четвертого поколений.

При смешанной инфекции, взаимодействии возбудителя грип$

па и стафилококка наряду с введением антибиотиков широко$

го спектра действия вводится противогриппозный γ$глобулин по

3—6 мл.

Антибиотики применяют комплексно по следующей схеме:

1) цефалоспорины;

2) цефалоспорины плюс аминогликозиды.

Назначаются муколитическая терапия, бронхолитические сред$

ства, физиотерапия, иммунокорригирующее лечение. При скоп$

лении секрета в дыхательных путях необходимо удалять содержи$

мое носоглотки, гортани, крупных бронхов. При выраженных

симптомах дыхательной недостаточности применяется оксиге$

нотерапия. При признаках сердечной недостаточности назна$

чают сердечные гликозиды — строфантин, а также сульфакам$

фокаин.

Применяются и средства иммунотерапии.
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При лечении пневмонии проводят симптоматическую и по$

синдромную терапии. В периоде выздоровления большое зна$

чение имеют дыхательная гимнастика, физиотерапевтические

методы лечения.

Для улучшения дренажной функции бронхов применяются

средства, способствующие повышению секреции мокроты или

ее разжижению.

Таблица 22

Свойства основных отхаркивающих средств (Парийская Г. В.,
Орехова Н. Г., 2000 г.)

Применяются средства, уменьшающие спазм бронхов. К ним

относится эуфиллин.

Прогноз при своевременном применении антибактериаль$

ной терапии благоприятный. Выписанные из стационара в пе$

риод клинического выздоровления берутся на диспансерный

учет. После выписки из стационара 2—4 недели ребенок не дол$

жен посещать детские учреждения. Дети до шести месяцев пер$

вый месяц осматриваются раз в неделю, затем — два раза в месяц;

с шести до двенадцати месяцев — раз в десять дней в течение

первого месяца, затем — раз в месяц. После одного года до трех
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Наименование Секретологические Секретомоторные

Натрия бензоат ++ $

Аммония хлорид + +++

Калия йодит +++ +

Бромгексин ++ $

Терпингидрат ++ ++

Термопсис + $

N=ацетилцистин +++ $

Мукалтин ++ $

Пертусин + +

Корень алтея $ +

Лакричный корень $ +

Эликсир грудной $ +

Плод аниса $ $

Листья мать=и=мачехи $ +



лет — раз в первый месяц, затем — раз в три месяца. Дети осмат$

риваются отоларингологом и пульмонологом после трехлетнего

возраста — через месяц после выписки из стационара, затем —

раз в квартал.

Оптимальной является реабилитация в отделениях больниц

или в санаториях.

Режим назначается с максимальным использованием све$

жего воздуха.

Назначаются ежедневно дыхательная гимнастика, ЛФК с по$

степенным повышением физических нагрузок.

Питание должно быть рациональным для соответствующе$

го возраста.

Медикаментозная реабилитация осуществляется по индиви$

дуальным показаниям. Стимулирующая терапия проводится по$

вторными 2—3$недельными курсами: нуклеанат натрия, метилура$

цил, дибазол, женьшень, алоэ, настой элеутерококка, витамины

В
1
, В

6
, В

15
, С.

В этих целях используется и фитотерапия. Она применяется

для санации бронхов и успокаивающего влияния на централь$

ную нервную систему: корень алтея, лист мяты перечной, трава

шалфея, корень девясила, мать$и$мачеха, липовый цвет, сосно$

вые почки, чабрец и др. У детей, склонных к аллергическим

реакциям, применяется с большой осторожностью.

Широко используется физиотерапия. Применяются горчич$

ники, щелочные и фитоингаляции, компрессы, озокеритовые

аппликации на грудную клетку.

Широко применяется массаж грудной клетки.

После пневмонии рекомендуется санаторное лечение в мест$

ных санаториях, а также на курортах Гагра, Нальчик, Геленджик,

Новый Афон, Южного берега Крыма.

Противопоказаниями к санаторному лечению являются:

1) активность воспалительного процесса в бронхо$легочной

системе;

2) признаки астматического состояния;

3) наличие «легочного сердца».

К первичной профилактике относятся здоровый образ жиз$

ни родителей, исключающий воздействие вредностей на плод

во время беременности, рациональное вскармливание детей,

закаливающие процедуры.
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Вторичная профилактика включает:

1) профилактику и лечение ОВИ;

2) раннюю госпитализацию больных пневмонией детей с отя$

гощенным преморбидным фоном;

3) своевременное лечение гипотрофии, рахита, иммунодефи$

цитных состояний;

4) санацию хронических очагов инфекции.

ВОСПАЛЕНИЕ ПЛЕВРЫ (ПЛЕВРИТ)

Плеврит — воспаление плевральных листков, часто сопро$

вождающееся накоплением жидкости в плевральной полости.

Плевриты у детей часто развиваются вторично в результате

патологических процессов в легких. Различают инфекционные

и неинфекционные плевриты. Чаще у детей они сопровождают

пневмонию.

Возбудителями инфекционных плевритов могут быть пнев$

мококк, стрептококк, туберкулезная палочка и др. Инфекция

может попадать в плевру, и ее распространение осуществляется

лимфогенно или гематогенно. В случае асептических плевритов

они возникают при травмах, заболеваниях крови, опухолях плев$

ры, заболеваниях почек, печени, соединительной ткани.

Плевриты появляются у ослабленных детей, имеет значение

аллергическое воздействие токсинов при инфекционных забо$

леваниях. При развитии воспалительного процесса в плевре она

становится отечной, инфильтрованной, часто на ней отклады$

вается фибрин.

Выпот при плеврите может быть фибринозный, серозный,

гнойный и геморрагический.

После фибринозного и гнойного плеврита обычно остают$

ся спайки.

В зависимости от выпота различают сухой, серозный, гной$

ный плеврит.

Сухой плеврит. Основные жалобы при сухом плеврите:

1) сухой болезненный кашель;

2) боль в грудной клетке, усиливающаяся при кашле и глубо$

ком дыхании.
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При обследовании выявляется шум трения плевры в области

плеврального воспаления. В зависимости от локализации сухо$

го плеврита боль может ощущаться в области подреберья — при

диафрагмальном плеврите, боль в межреберье и груди — при

междолевом сухом плеврите, при верхушечном и медиастиналь$

ном плеврите — артралгии и болезненность мышц плеча.

Рентгенологически при сухом плеврите определяются узкая

полоса затемнения в области поражения плевры, ограничение

экскурсии диафрагмы, недостаточное раскрытие синусов.

В анализе крови определяется умеренный лейкоцитоз, уско$

рение СОЭ.

Серозный плеврит. Часто ему предшествует сухой плеврит

с характерной болью в груди и шумом трения плевры. В нача$

ле заболевания наблюдаются потливость ночью, субфебрильная

температура, вялость, утомляемость. После появления экссуда$

ции и скопления выпота в плевральный полости кашель и боль

уменьшаются, затем прекращаются.

В разгар заболевания появляются следующие симптомы:

1) вынужденное положение вначале на пораженном боку, за$

тем — сидячее;

2) одышка;

3) сердцебиение.

При объективном обследовании на стороне поражения на$

блюдается отставание движений грудной клетки, межреберные

промежутки сглажены. На стороне поражения перкуторно от$

мечается тупость, которая по мере увеличения выпота начина$

ет подниматься выше и в вертикальном положении образует

дугообразную линию — линию Соколова—Дамуазо. При смеще$

нии средостения отмечается треугольник Раухфоса—Грикко.

Аускультативно в зоне тупости — ослабленное дыхание, ды$

хание с бронхиальным оттенком в результате сдавливания лег$

кого экссудатом. В пунктате — серозный экссудат, прозрачный,

бесцветный или желтовато$зеленый, иногда опалесцирующий.

Относительная плотность его 1015—1020, белок — 0,32 г/л,

в осадке — лимфоциты или нейтрофилы. Реакция Ривольта по$

ложительная.

Рентгенологически определяется интенсивное затемнение

с четкой верхней границей и смещение средостения в здоро$

вую сторону. Меньшие объемы экссудата выпячиваются при

рентгенографии, выполненной в горизонтальном положении
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больного на боку. Наличие выпота в плевральной полости мож$

но обнаружить с помощью ультразвукового исследования.

Гнойный плеврит является проявлением общей тяжелой ин$

фекции. Гнойный плеврит в зависимости от локализации мо$

жет быть разлитым, осумкованным, плащевидным, междоле$

вым и медиастинальным.

Основные симптомы гнойного плеврита:

1) тяжелое состояние;

2) положение в постели вынужденное — полусидячее;

3) на стороне поражения грудная клетка отстает в дыхании;

4) межреберные промежутки сглажены;

5) сердечный толчок смещен в здоровую сторону;

6) при перкуссии тупость распространяется в подмышечную

область и переднюю поверхность грудной клетки;

7) аускультативно — дыхание с бронхиальным оттенком;

8) выраженная интоксикация;

9) дыхательная недостаточность;

10)набухание шейных вен;

11) поверхностное дыхание;

12)протеинурия, со стороны крови — нейтрофильный лейкоци$

тоз, высокое СОЭ, при плевральной пункции — гной.

Лечение
При плевритах направлено на лечение основного заболе$

вания.

В случае сухого плеврита, развившегося на фоне пневмонии,

проводится лечение пневмонии: антибактериальная терапия при

инфекционном генезе, цитостатики — при опухолевом, вклю$

чая внутриплевральное введение препаратов.

Назначается диета с повышенным содержанием белков и ви$

таминов.

При сухом плеврите используются противовоспалительные

анальгезирующие средства: вольтарен, бруфен и др.

Назначаются противокашлевые и отхаркивающие средства.

При серозном плеврите проводится плевральная пункция

для предупреждения преобразования серозного экссудата в гной$

ный или осумкованный.

При гнойных плевритах по показаниям плевральная полость

дренируется, антибиотики вводятся внутриплеврально. При за$

тяжном течении проводится общеукрепляющая терапия: вита$

минно$минеральные комплексы, иммуномодуляторы — Т$акти$

вин, интерферон, препараты группы иммуноглобулинов. При

выраженной интоксикации капельно вводятся дезинтоксика$
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ционные растворы. При выраженной дыхательной недостаточ$

ности назначаются ингаляции кислорода.

Физиотерапевтическое лечение проводится при отсутствии

противопоказаний. Физиотерапия проводится как при сухих,

так и при выпотных плевритах. При этом рекомендуется прово$

дить следующие процедуры:

1) ультрафиолетовое облучение грудной клетки через 1—2 дня;

2) «соллюкс» на грудную клетку продолжительностью 10—15 мин.

После снижения температуры при сухом плеврите назнача$

ются:

1) диатермия на пораженную половину грудной клетки;

2) парафино$озокеритовые аппликации на больную сторону;

3) электрофорез области грудной клетки;

4) солнечно$воздушные ванны.

При выпотном плеврите после стихания острых явлений на$

значаются:

1) диатермия на пораженную половину грудной клетки;

2) индуктометрия очага поражения;

3) парафино$озокеритовые аппликации на больной бок;

4) кальций$электрофорез грудной клетки.

После торакотомии и удаления гноя при гнойных плевритах

назначаются:

1) магнитотерапия;

2) ультрафиолетовое облучение грудной клетки;

3) «соллюкс» на грудную клетку.

После стихания острого процесса, рассасывания экссудата,

нормализации температуры и показателей клинического анали$

за крови назначается массаж грудной клетки, в том числе виб$

рационный, лечебная физкультура с включением дыхательных

упражнений, специальные упражнения, способствующие рас$

сасыванию экссудата и растяжению плевры.

После стационара показано продолжение лечения в местных

санаториях, в теплое время года — на климатических курортах

Черноморского побережья, Крыма. Противопоказаниями яв$

ляются дыхательная недостаточность, застойная сердечная не$

достаточность.

Прогноз зависит от этиологии плеврита. При сухих плеври$

тах прогноз благоприятный. Продолжительность заболевания —

до трех недель. Исход — выздоровление.

Выпотной плеврит продолжается дольше. В исходе при нали$

чии массивного экссудата развиваются спайки.
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ПОВЫШЕННАЯ ВОЗДУШНОСТЬ ЛЕГКИХ
(ЭМФИЗЕМА)

Эмфизема представляет собой патологическое расширение

воздушных пространств дистальнее терминальных бронхиол ком$

пенсаторного, атрофического и обструктивного генеза, сопро$

вождающееся деструктивными изменениями альвеолярных сте$

нок. Эмфизема легких является одной из форм хронических

неспецифических заболеваний легких.

Она может быть первичной и вторичной, являющейся ослож$

нением бронхо$легочного заболевания.

Первичная эмфизема легких возникает из$за:

1) наследственного дефицита α
1
$антитрипсина;

2) нарушения легочной микроциркуляции;

3) изменения свойств сурфактанта;

4) воздействия поллютантов внешней среды.

Вторичная эмфизема возникает как следствие обструктив$

ного бронхита и бронхиолита, ателектаза, туберкулеза и других,

в основном хронических заболеваний.

Клиника. Основными симптомами являются:

1) одышка;

2) повышение утомляемости;

3) потеря массы тела;

4) цианоз.

Обычно обращает на себя внимание бочкообразная грудная

клетка, сдавленная с боков, с выбухающей грудиной. Надклю$

чичные ямки сглажены. В акте дыхания принимает участие вспо$

могательная мускулатура. При первичной эмфиземе вдох глубо$

кий, выдох — длительный. Перкуторно отмечается коробочный

звук, ограничение подвижности легочных краев. Аускультатив$

но выслушиваются ослабленное везикулярное дыхание, рассе$

янные сухие хрипы.

Часто односторонняя эмфизема выделяется как синдром Мак$

леода. Это особая форма эмфиземы, поражающая одно легкое,

иногда отмечается поражение одной доли. Это заболевание яв$

ляется следствием перенесенного тяжелого бронхиолита, про$

текавшего с некрозом и деструкцией эластичной ткани брон$

ха. В основе заболевания лежит облитерация просвета мелких

бронхов, происходят вздутие альвеол, атрофические процессы
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в легких, нарушается легочный кровоток. Рентгенологически

отмечается асимметрия легочного рисунка за счет повышения

прозрачности одного из легких.

При бронхографии определяются симптомы деформирую$

щего бронхита. При бронхоскопии — разлитой эндобронхит.

При функциональном исследовании легких выявляются венти$

ляционные нарушения обструктивного типа. Снижается жиз$

ненная емкость легких, отмечаются увеличение общей емкости

легких, признаки бронхиальной обструкции, снижение индек$

са Тиффно, мощности выдоха.

Лечение направляется на борьбу с заболеванием, вызвавшим

ее развитие. Проводится симптоматическое лечение.

Назначаются:

1) ультрафиолетовые облучения;

2) диатермия боковых поверхностей грудной клетки;

3) индуктометрия на межлопаточную область грудной клетки;

4) аэронизация лекарственными растворами;

5) электрофорез.

Назначается массаж грудной клетки. Используется лечеб$

ная физкультура, направленная на совершенствование диафраг$

мального дыхания, улучшение подвижности грудной клетки.

Используются упражнения на расслабление мышц; стати$

ческая и динамическая гимнастика; упражнения, увеличиваю$

щие подвижность диафрагмы, грудной клетки и позвоночника.

Санаторно$курортное лечение назначается в зависимости от

основного заболевания и проводится в сухое время года в ста$

дии ремиссии основной патологии. Рекомендуются курорты

Черноморского побережья, среднегорья (Кисловодск, Теберда)

или местные санатории.

Прогноз определяется выраженностью бронхиальной об$

струкции.

Для выздоровления прогноз неблагоприятный.



ГЛАВА 3. БОЛЕЗНИ

ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА

ВОСПАЛЕНИЕ ПИЩЕВОДА (ЭЗОФАГИТ)

Эзофагит представляет собой воспаление слизистой оболоч$

ки пищевода. Различают острый и хронический эзофагит.

Острый эзофагит

Основной причиной развития острого эзофагита могут быть

механические и химические раздражители. У грудных детей эзо$

фагит может возникнуть из$за воздействия на слизистую обо$

лочку горячей пищи при питании из бутылочки. При детских

инфекционных заболеваниях он появляется при дифтерии, скар$

латине, кори. Он может возникнуть при травмах пищевода при

зондировании, при применении ингаляционного наркоза. Кро$

ме того, эзофагит у детей возникает при систематическом упо$

треблении грубой, плохо пережеванной пищи, при острой травме

проглоченной костью, при ожогах пищевода случайно выпиты$

ми химическими веществами (кислоты, щелочи, йод и др.). Са$

мой частой причиной могут быть грыжи пищеводного отверстия

диафрагмы.

Клиника. По клиническому течению и морфологическим

признакам эзофагит может быть катаральным, эрозивным, ге$

моррагическим, псевдомембранозным и некротическим. Дети

не могут четко дифференцировать свои ощущения и чаще все$

го жалуются на боль за грудиной. В случае геморрагического

эзофагита может быть кровавая рвота. В случаях псевдомембра$

нозного эзофагита в рвотных массах обнаруживаются пленки

фибрина. Осложнениями при некротическом эзофагите могут

быть сильные кровотечения, медиастинит. Могут возникнуть

абсцесс и флегмона пищевода. В этих случаях заболевание про$

текает очень тяжело и сопровождается нестерпимой болью за гру$

диной, дисфагией, повышением температуры тела, симптомами

тяжелой интоксикации.
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Диагностика. Диагноз устанавливают на основании анамне$

за, основных симптомов заболевания, эзофагоскопии и рентге$

нологического исследования при отсутствии противопоказаний.

Лечение. Главным является устранение повреждающего фак$

тора. При любом эзофагите назначается щадящая диета, жид$

кая пища комнатной температуры. Для обезболивающего эф$

фекта назначается анестезин в возрастной дозе 4 раза в день.

Хронический эзофагит диагностируется при диафрагмальной

грыже, язвенной болезни желудка. У детей встречается редко.

Основной причиной болезни является ослабление замыка$

тельной способности нижнего сфинктера пищевода, в резуль$

тате чего возникает желудочно$пищеводный рефлюкс — забра$

сывание желудочного содержимого в пищевод.

Клиника. Основные жалобы — на изжогу, чувство жжения

за грудиной, отрыжку кислым, срыгивание, при этом желудочное

содержимое может попадать в дыхательные пути, из$за чего воз$

никает мучительный кашель. Одним из осложнений при дли$

тельном течении являются рубцовые изменения пищевода. В этих

случаях появляются затрудненное прохождение пищи, ощуще$

ние комка в горле, глотание.

Диагностика. Диагноз устанавливается на основании анамне$

стических данных и данных эндоскопического исследования пи$

щевода, когда обнаруживаются язвы, особенно в нижнем отделе

пищевода, после заживления которых образуются рубцы.

Лечение. В случае хронической формы эзофагита назначается

щадящая диета. Пища принимается 5—6 раз в день с исключе$

нием острых, соленых блюд. Назначается минеральная вода («Ес$

сентуки», «Смирновская»). Заброс кислого содержимого пред$

отвращается обеспечением приподнятого изголовья кровати.

Из медикаментозных средств назначаются: маалокс — сразу

после еды, дозировка определяется индивидуально; гастал —

детям от 6 до 12 лет в половинной дозе взрослых, по 1/2 таб$

летки 4 раза в день, а также для уменьшения желудочной сек$

реции: препараты омепразола.

С целью нормализации работы сфинктера пищевода назна$

чается церукал (метоклопромид) — не более 0,1 мг на кг массы

тела детям от 2 до 14 лет в течение 4—6 недель.

При подозрении на абсцесс и флегмону больной госпитали$

зируется в хирургическое отделение. В этих случаях прогноз

неблагоприятный.
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ВОСПАЛЕНИЕ ЖЕЛУДКА (ГАСТРИТ)

Различают острый и хронический гастрит. Чаще всего гастри$

ты возникают у детей в возрасте 5—6 лет, 9—12 лет, в периоды

наиболее интенсивного развития всех органов и систем. Забо$

леваемость девочек и мальчиков одинакова, но в период поло$

вого созревания отмечается чаще у девочек.

Острый гастрит — острое воспаление слизистой оболочки же$

лудка, вызванное кратковременным действием сильных раздра$

жителей.

Острый гастрит может быть первичным и вторичным. При$

чинами первичного острого гастрита чаще всего являются воз$

действие на слизистую оболочку патогенных микробов и их ток$

синов, медикаментов, грубой и острой пищи, перегрузка желудка

большим количеством пищи, употребление продуктов, содер$

жащих пищевые аллергены.

Причиной вторичного острого гастрита могут быть такие за$

болевания, как сепсис, грипп, дифтерия, корь, острая почеч$

ная недостаточность.

Основным в развитии заболевания является инвазия слизи$

стой оболочки микробами и токсинами, которые оказывают раз$

дражающее воздействие на слизистую оболочку, где развивается

воспалительный процесс, который вызывает нарушение трофи$

ки слизистой оболочки. Все это приводит к нарушению секре$

ции желудочного сока и процесса пищеварения.

Гематогенный путь распространения инфекции и токсинов

при вторичном остром гастрите также приводит к воспалитель$

ным изменениям слизистой оболочки.

При остром гастрите алиментарного происхождения неаде$

кватная пища оказывает непосредственное воздействие на сли$

зистую оболочку желудка, истощает его секреторный аппарат,

приводит к замедлению переваривания пищи. Пища задержива$

ется в желудке. Продукты неполного расщепления пищи раз$

дражают слизистую оболочку желудка и вызывают ее воспаление.

При приеме лекарств, их передозировке, длительном применении

также происходит раздражение слизистой оболочки и развивает$

ся воспалительный процесс. Воспаление слизистой оболочки со$

провождается инфильтрацией, гиперемией, а также дистрофи$

ческими изменениями эпителия слизистой оболочки.
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При остром гастрите может развиваться поверхностное изме$

нение слизистой оболочки или глубокое повреждение вплоть до

ее некроза.

Клиника. Основные проявления заболевания характеризуют$

ся нарушением секреторной и моторной функций желудка, глу$

биной и выраженностью воспалительных явлений, а также при$

соединением к воспалительному процессу симптомов поражения

других органов и систем.

Различают клинически простой и катаральный гастрит, а так$

же коррозийный и флегмонозный гастрит. Катаральный гастрит

развивается через 4—8 ч после этиологического фактора. Ос$

новными симптомами являются:

1) общее недомогание;

2) тошнота;

3) рвота;

4) слюновыделение или сухость во рту.

При гастрите токсико$инфекционного происхождения по$

являются интоксикация, длительная рвота, обезвоживание, феб$

рильная или высокая температура.

Обычно язык покрыт серовато$беловатым налетом. В эпи$

гастральной области при пальпации отмечаются боли. Отмеча$

ется частый пульс, артериальное давление несколько снижено.

В содержимом желудка много слизи, секреторная и кислото$

образовательная функции понижены, моторная функция на$

рушена.

Острый коррозийный некротический гастрит отличается тя$

жестью течения. Он развивается при попадании в желудок ве$

ществ раздражающего и повреждающего местного воздействия.

К ним относятся кислоты, щелочи, соли тяжелых металлов.

Кроме местного воздействия, в клинической картине могут

появляться симптомы шока при тяжелом течении. Тяжесть по$

вреждения слизистой оболочки желудка соответствует количеству

и концентрации попавших в желудок веществ. Имеет значение

также, наполнен желудок пищей или пуст. Симптомы также за$

висят от наличия повреждения слизистой оболочки рта и пи$

щевода. У ребенка могут появляться боли во рту, за грудиной,

в эпигастральной области (данный симптом характерен для

всех гастритов).

Тяжесть отравления определяется общими явлениями, кол$

лапсом или шоком. Живот вздут, могут отмечаться симптомы

раздражения брюшины и в первые часы после отравления даже
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может возникнуть перфорация стенки желудка, из$за резорб$

тивного действия могут возникнуть поражение почек, а также

желтуха, связанная с гемолизом эритроцитов.

Осложнения. При тяжелом течении простого гастрита разви$

ваются общая интоксикация, нарушение в работе сердечно$сосу$

дистой системы. При коррозийном гастрите осложнения могут

возникнуть в виде перфорации стенки желудка, развития пери$

тонита, кровотечения.

Диагностика. Острый гастрит диагностируется на основании

анамнеза, клинических симптомов, возникающих с действием

факторов, нарушающих нормальное функционирование желудка.

Лечение. Назначается постельный режим в течение 2—3 суток.

Главным является устранение причины, вызвавшей гастрит.

При рвоте назначается промывание желудка изотоническим

раствором хлорида натрия, 1%$ным раствором натрия гидро$

карбоната, минеральной или кипяченой водой. В первые 8—12 ч

заболевания показано обильное небольшими порциями питье,

назначаются инфузионная терапия, введение раствора Ринге$

ра, смеси изотонического раствора хлорида натрия с 5%$ным

раствором глюкозы. Через 12 ч больному разрешаются кефир,

суп$пюре, нежирный бульон, кисели, каши. К 5—7$му дню

болезни вводятся творог, мясное суфле, яйца всмятку, сухари из

белой муки (стол 1а).

При выраженном болевом синдроме назначаются в возраст$

ной дозе спазмолитики (но$шпа, папаверин), при отсутствии сек$

реторных нарушений холинолитики (препараты белладонны),

антациды (альмагель, маалокс). Назначаются адсорбирующие

препараты (смекта, полифенан, холестирамин). Адсорбенты при$

нимаются между приемами пищи с большим количеством во$

ды. Следует учесть, что антациды и адсорбенты не назначаются

одновременно, так как эти препараты очень близки по фарма$

кологическим функциям. Для устранения рвоты применяются

церукал, мотилиум.

При гастритах токсико$инфекционного происхождения на$

значаются антибактериальная терапия в общепринятой дози$

ровке, витамины группы В, проводится ферментная терапия.

При коррозийном гастрите начинают промывание желудка

большим количеством воды через зонд. Зонд не вводят при кол$

лапсе и тяжелом поражении пищевода. При попадании в желу$

док кислот в воду добавляют молоко, щелочи, разведенную

лимонную или уксусную кислоту, вводят антидоты. При коллап$
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се вводят кофеин, кордиамин, мезатон, при необходимости —

сердечные гликозиды. При подозрении на перфорацию пока$

зано хирургическое лечение. Летальный исход может наступить

от шока, кровотечения, перитонита.

Профилактика. Применяются принципы возрастной диеты

и гигиены питания. Недопустимо переедание жирной и слад$

кой пищи. Не рекомендуется длительный прием лекарственных

средств, обладающих раздражающим действием на слизистую

оболочку желудка.

Хронический гастрит — заболевание, склонное к прогресси$

рованию, рецидивирующее, характеризующееся очаговыми, дли$

тельно существующими воспалительными изменениями слизи$

стой оболочки желудка с постепенным развитием атрофии.

Хронический гастрит в детском возрасте развивается обыч$

но в результате: нарушения сбалансированного питания — упо$

требления грубой, чрезмерно обильной пищи, плохо переже$

ванной, слишком холодной, содержащей много специй, еды

всухомятку, неполноценности питания; хронических заболева$

ний почек, сердечно$сосудистой системы, длительного употреб$

ления лекарств, очаговой инфекции рта. В возникновении забо$

левания имеет значение наследственная патология. Кроме того,

факторами, способствующими возникновению заболевания мо$

гут быть пищевая аллергия, воздействие микроорганизмов He$

licobacter pylori, паразитарных инвазий типа лямблиоза. Среди

подростков причинами могут быть употребление кофе, алкого$

ля, курение и другие вредные привычки.

К внутренним факторам развития болезни относятся: наслед$

ственная предрасположенность, связанная с образованием ан$

тител к слизистой оболочке желудка, заброс пищи в желудок из

двенадцатиперстной кишки, сопутствующие заболевания же$

лудка и эндокринной системы.

Различают:

1) хронический гастрит, ассоциированный с Н. pylori;

2) аутоиммунный;

3) идиопатический (неуточненный);

4) особые типы: реактивный — на фоне других заболеваний,

эозинофильный — на фоне аллергии.

Развитие хронического гастрита различно в зависимости от

вызвавшей его причины.

Гастрит, ассоциированный с Н. pylori, провоцируется спира$

левидным грамотрицательным микроорганизмом. Заражение
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может возникнуть при нарушении правил личной гигиены через

загрязненные предметы, продукты, плохо обработанные эндо$

скопы и зонды. Возбудитель размножается на эпителий ан$

трального отдела желудка, выделяет факторы вирулентности,

одним из которых является уреаза. Она расщепляет мочевину

до углекислого газа и аммиака, который повреждает эпителий

слизистой оболочки желудка. Образование щелочной среды соз$

дает благоприятные условия для жизнедеятельности бактерий.

Защелачивание эпителия антрального отдела желудка приводит

к увеличению выделения гастрина и повышению желудочной

секреции. Возникший воспалительный процесс приводит к об$

разованию эрозий. Кислое содержимое желудка ускоренно эва$

куируется. Происходит закисление двенадцатиперстной киш$

ки, что приводит к гибели слизистого эпителия. Измененный

эпителий двенадцатиперстной кишки заселяют Нelicobacter py$

loru. Развивается воспалительный процесс в слизистой оболоч$

ке двенадцатиперстной кишки, усугубляющий нарушения мо$

торной и секреторной функций пищеварительного тракта.

На фоне некоторых системных заболеваний может развивать$

ся аутоиммунный хронический гастрит, для которого характерно

образование аутоантител к обкладочным клеткам желудка. В ре$

зультате аутоиммунных процессов развивается атрофия слизи$

стой оболочки. Снижается секреторная функция желудка. Это

приводит к нарушению переваривания пищи. Нарушается функ$

ция пищеварительных органов.

Антитела могут вырабатываться к внутреннему фактору Кас$

ла, это приводит к нарушению всасывания витамина В
12 

и, как

следстие, В
12

$дефицитной анемии.

Реактивный гастрит обычно связан с применением медика$

ментов или с дуодено$гастральным рефлексом.

Клиника. Симптомы хронического гастрита связаны с нару$

шением секреторной и моторной функций желудка. Существу$

ют два типа заболевания:

1) язвенноподобный (связанный с Н. pyloru);

2) гастритоподобный (аутоиммунный).

В период обострения характерны болевой, диспептический

и астенический синдромы.

Клинические проявления язвенноподобного хронического

гастрита схожи с язвенной болезнью и проявляются острыми

приступообразными болями в эпигастральной области, которые

возникают через 1,5 ч после еды, но иногда выявляются натощак.
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Кроме того, появляется отрыжка кислым содержимым, от$

мечаются запоры.

Для астенического синдрома характерны утомляемость, сла$

бость, головные боли, эмоциональная лабильность.

Для аутоиммунного хронического гастрита характерны бо$

ли, возникающие через 15—20 мин после приема пищи. Они

появляются в области пупка и эпигастральной области, прохо$

дят через 1,5—2 ч самостоятельно.

При появлении диспептического синдрома появляется чув$

ство тяжести в области желудка, появляются отрыжка воздухом,

тошнота, снижение аппетита. Имеет место отвращение к жирной

пище, кашам, молочным продуктам. Могут развиваться диа$

рея, снижение массы тела, анемия. Характерными являются

бледность, сухая кожа, заеды в области уголков рта, ломкость

ногтей.

При объективном исследовании обнаруживается умеренная

болезненность при пальпации в эпигастральной области.

Диагностика проводится на основании клинических данных

и дополнительных методов обследования. Наиболее значимы$

ми являются фиброгастроскопия, фракционное исследование

желудочного содержимого, УЗИ брюшной полости, копроло$

гические исследования кала.

Эндоскопическое исследование может определить распро$

страненный или очаговый отек и гиперемию, поверхностные де$

фекты слизистой оболочки, эрозии в области антрального отдела

желудка и луковицы двенадцатиперстной кишки. При эндоско$

пии обнаруживается воспалительный процесс в области тела

желудка или во всех его отделах.

При исследовании секреторной функции желудка оценива$

ются количество соляной кислоты, уровень рН, протеолитиче$

ская активность желудочного сока, — последняя обычно снижена.

При рентгенологическом обследовании выявляются изме$

нение рельефа слизистой оболочки и нарушение его двигатель$

ной функции.

В некоторых случаях проводятся биопсия при гастроскопии

и гистологическое обследование, при котором выявляются из$

менения слизистой желудка, нарушения регенерации эпителия.

Обычно различается поверхностный гастрит с атрофией или без

атрофии желез.

Лечение. Главным в лечении является соблюдение диеты, ко$

торое может привести к выздоровлению.
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Таблица 23

Рекомендации по диетическому питанию при хроническом
гастрите и гастродуодените («Детские болезни» под редакцией

В. Н. Самариной, 2004 г.)
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Продукты и блюда Разрешаются Запрещаются

Хлеб
Белый хлеб и булка вче$

рашней выпечки, белые су$

харики

Черный хлеб, свежий бе$

лый хлеб и булка

Изделия из муки

Макаронные изделия из

муки высшего сорта

в хорошо разваренном ви$

де, домашняя лапша, пу$

динги из пшеничных суха$

рей, манной крупы 

и вермишели

Плохо проваренные ма$

каронные изделия из

твердых сортов пшени$

цы, блины, оладьи, сыр$

ники

Супы и бульоны

Вегетарианские без капу$

сты, протертые, с крупами,

с добавлением молока, мо$

лочные супы

Супы из крепких мяс$

ных, рыбных, овощных

и грибных бульонов

и капустных отваров,

борщи и щи со свежей

и квашеной капустой

Мясные блюда

Паровые котлеты, кнели,

суфле из нежирной говяди$

ны, телятины, курицы, ин$

дейки, кролика, 1—2 раза

в неделю можно давать кус$

ком хорошо разваренное

мясо говядины или белое

мясо кур

Все жирные сорта мяса

и птицы, баранина, сви$

нина, копчености, все

колбасные изделия, ту$

шенка, консервирован$

ные мясные продукты

Соусы
Масляно$яичные, молоч$

ные и сметанные
—

Жиры
Сливочное и растительное

масло

Топленое масло и сало,

внутренний жир

Рыбные блюда

Белая нежирная рыба

в отварном или паровом

виде, рыбные котлеты, ру$

леты, кнели

Рыбные консервы, все

жирные сорта рыбы, вя$

леная, копченая рыба,

соленая рыбная икра

Яйца
Яйца всмятку или в мешо$

чек, омлет, суфле

Вареные вкрутую яйца,

жареная яичница, жаре$

ный омлет, драчена

Молочные продукты

Молоко, сливки, сгущенное

молоко, свежая сметана 

и творог, сырковая масса,

паровые и запеченные блю$

да из творога, некислый ке$

фир (с осторожностью),

неострые и нежирные сорта

свежего сыра

Жареные блюда с тво$

рогом, сырники, тво$

рожное печенье, острые

и жирные сыры



Окончание табл. 23

Примерное меню при хроническом гастрите и гастродуодените

Первый завтрак. Каша$размазня молочная, бутерброд с неост$

рым сыром, сливочное масло, чай или суррогатный кофе с мо$

локом.

Второй завтрак. Тертое яблоко со сливками; сладкий, раз$

веденный водой натуральный сок; печенье.

Обед. Суп из протертых овощей, молочный кисель.

Полдник. Чай или кофе суррогатный с молоком, белые суха$

рики или несдобное печенье.

Ужин. Кусок отварного мягкого мяса или рыбы с овощным

пюре, пудинг, чай.

Перед сном. Стакан молока, кефира или ряженки, творог со

сливками и сахаром.
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Продукты и блюда Разрешаются Запрещаются

Блюда из круп
Каши$размазни из различ$

ных круп

Рассыпчатые сухие ка$

ши, гарниры и жареные

блюда с крупами

Овощи

Картофель, морковь, тыква,

цветная капуста, свекла варе$

ная, протертая в виде овощ$

ных пюре и пудингов, салат

из мелко порезанных спелых

помидоров и очищенных и

натертых огурцов с добавле$

нием лиственной зелени. За$

правка сливками, некислой

сметаной или растительным

маслом

Капуста белокочанная,

все соленые и марино$

ванные овощи, неочи$

щенные огурцы, редька,

редис, свежий лук и чес$

нок, хрен, жареные ово$

щи

Фрукты и ягоды

Сладкие сорта зрелых фрук$

тов без кожуры, очищенные

от пленок мандарины, неж$

ный виноград, бананы, дыня,

арбуз, сладкие спелые ягоды

Кислые фрукты и ягоды

и блюда из них

Сладкие блюда
и напитки

Кисели, компоты, муссы,

желе, молочные коктейли

с некислыми ягодами

и фруктами, сахар, мед, по$

видло, варенье. Некрепкий

чай с молоком или со слив$

ками, слабое какао или сур$

рогатный кофе на молоке,

минеральные воды без газа

в теплом виде

Блюда из кислых

и неспелых ягод

и фруктов, мороженое



Диетотерапия строится по принципу механического, хими$

ческого и термического щажения, назначаются лечебные сто$

лы 1б, 5.

Стол 1б назначается в первые 5—10 дней, пища дается в пю$

реобразной или кашицеобразной форме. При улучшении со$

стояния назначается диета № 1 на срок до 6 месяцев, затем —

стол № 5.

При пониженной секреции назначаются диеты № 2 и № 5.

Из медикаментозной терапии назначаются в зависимости от

имеющихся симптомов:

1) антацидная терапия (окись магния, альмагель, викалин, ма$

алокс, гастал);

2) антиспатические препараты (папаверин, но$шпа);

3) минеральные воды («Трускавец», «Боржоми», «Ессентуки»);

4) для устранения диспептических явлений — церукал, мотилиум;

5) для уничтожения хеликобактерий назначается комплекс$

ная терапия антибактериальными препаратами;

6) при повышенной секреции — блокаторы Н2$гистаминовых

рецепторов (циметидин, ранитидин), препараты висмута —

денол, викалин;

7) при выраженном болевом синдроме — спазмолитики.

Для повышения аппетита назначают сок трилистника, на$

стойку аралии и др.

Из физических методов лечения применяются диатерапия,

электро$ и гидротерапия.

Санаторно$курортное лечение при хроническом гастрите на$

значается не ранее, чем через 3 месяца после клинической ремис$

сии. При гастрите с повышенной секреторной функцией желудка

показано лечение в санаториях Ессентуков, Железноводска,

Кисловодска или в санаториях местной климатической зоны.

При хроническом гастрите с пониженной секреторной функ$

цией желудка рекомендуется лечение, включающее назначение

хлоридно$натриевых или гидрокарбонатно$хлоридно$натрие$

вых вод («Ессентуки» и др.).

Прогноз для выздоровления сомнительный.

ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ЖЕЛУДКА

Язвенная болезнь желудка представляет собой хроническое

рецидивирующее заболевание, характеризующееся развитием
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язвенного дефекта слизистой оболочки желудка или двенадца$

типерстной кишки.

Распространенность язвенной болезни в структуре гастро$

энтерологической патологии составляет от 3,6 до 14,8%. Маль$

чики и девочки болеют одинаково часто, только после 14 лет

число больных среди юношей больше.

Различают язвенные болезни желудка и двенадцатиперстной

кишки. Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки встреча$

ется в 3 раза чаще, чем язвенная болезнь желудка.

Одной из причин язвенной болезни является врожденная не$

полноценность клеток слизистой оболочки желудка, увеличе$

ние массы обкладочных и главных клеток, наследственный де$

фицит выработки IgA. Отягощающими факторами являются:

1) наследственность;

2) H. pylori;

3) нарушение эвакуации пищи из желудка;

4) острые и хронические психоэмоциональные стрессовые си$

туации;

5) алиментарный фактор;

6) влияние лекарственных средств;

7) эндокринные нарушения.

В последние годы основным этиологическим фактором счи$

тается инфицирование H. рylori. Микроогранизм часто попа$

дает в организм уже в раннем возрасте, в основном в первые

три года жизни, чаще всего от матери в период после прекра$

щения грудного вскармливания, так как грудное молоко содер$

жит антитела. У ребенка могут появиться жидкий стул и рво$

та. Так как в этот период не устанавливается точный диагноз,

инфицирование не имеет клинических признаков. В период 

обострения образуются дефекты слизистой оболочки, связан$

ные с разрушением клеток.

Развитие язвенной болезни является результатом нарушения

равновесия между факторами защиты и агрессии слизистой обо$

лочки. К агрессивным факторам относятся:

1) высокий уровень соляной кислоты и пепсина;

2) наличие хеликобактера;

3) нарушение функции желудочно$кишечного тракта, способ$

ствующее забросу желчных кислот в желудок.

Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки является след$

ствием усиления факторов агрессии. При язвенной болезни же$

лудка отмечается снижение защитных свойств слизистой обо$
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лочки, которые проявляются выделением слоя слизи, выработ$

кой покровным эпителием щелочного секрета и простагланди$

нов, регулирующих эти процессы.

Обычно язвенный дефект возникает на месте ишемии, сни$

жающей защитную функцию слизистой оболочки. Этот процесс

возникает в результате появления кровоизлияния или тромбо$

за в месте активного воспаления слизистой оболочки.

По размерам различают малые язвы — диаметром до 0,5 см,

средние — до 1 см, крупные — до 2 см, гигантские — свыше 2 см.

Различают четыре стадии язвенного процесса:

1) свежая язва;

2) начало эпителизации язвенного дефекта;

3) заживление дефекта слизистой оболочки;

4) стадия ремиссии.

Основным клиническим проявлением язвенной болезни яв$

ляется болевой синдром: в соответствии со стадией заболевания

характер боли различен. В первой стадии она носит вначале не$

определенный характер, появляется внезапно, остро, локали$

зуется в эпигастральной области. Отличием боли при язвенной

болезни желудка является ее появление вскоре после еды.

При локализации язвы в двенадцатиперстной кишке боль по$

является спустя 2 ч после еды (поздние боли), часто появляют$

ся голодные и ночные боли. Для язвенной болезни характерна

сезонность обострения. Боли обычно носят приступообразный

характер, часто иррадируют в область грудины, поясничный от$

дел позвоночника или правую поясничную область. Отмечает$

ся ритмичность боли: голод–боль–временное облегчение после

приема пищи.

Боль может сопровождать изжога; отрыжка; рвота, прино$

сящая облегчение.

Кроме того, появляются раздражительность, плаксивость,

нарушение сна, головная боль, потливость.

Во второй стадии боли приобретают тянущий, ноющий харак$

тер. Прием пищи приносит облегчение, отсутствуют ночные боли.

В третьей стадии интенсивность болей уменьшается. После

приема пищи они исчезают.

В четвертой стадии отсутствуют симптомы заболевания.

Пальпация при язвенной болезни вызывает болезненность

в эпигастральной области.

Часто язвенная болезнь в детском возрасте протекает бес$

симптомно, с менее выраженным болевым синдромом, отсут$

ствием сезонности заболевания.
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Осложнением заболевания может быть:

1) кровотечение;

2) стеноз луковицы двенадцатиперстной кишки;

3) пенетрация;

4) перфорация.

При легком течении заболевания язва заживает за месяц, ре$

миссия может продолжаться до года и более. В случае средней

тяжести срок заживления может быть свыше месяца, ремиссии —

менее года. При тяжелом течении могут возникнуть осложне$

ния, обострения возникают чаще, чем два раза в год, срок за$

живления язв — длительный.

Диагностика. Решающим является эндоскопическое и рент$

генологическое исследования.

При первой стадии выявляется дефект слизистой оболочки

до мышечного слоя, он окружен гиперемированным волокном,

дно язвы обычно покрыто налетом, видны кровоточащие сосуды,

множественные эрозии. Кроме эндоскопии, проводится УЗИ

брюшной полости, по показаниям рентгенографическое иссле$

дование с барием. Проводятся фракционное желудочное зонди$

рование, внутрижелудочковая Ph$метрия, реогаст$рография.

При биопсии слизистой проводят гистологическое, бактерио$

логическое, биохимическое исследования слизистой желудка.

Кроме того, серологически определяют антитела к хелико$

бактеру, применяют метод полимерно$цепной реакции (иссле$

дование, основанное на распознавании ДНК микроорганиз$

мов) и др.

В настоящее время назначают не менее двух исследований:

1) определение наличия аммиака желудка (уреазные тесты);

2) иммунологические исследования.

Все это дает возможность определить наличие хеликобак$

терий.

Лечение

Различают два вида лечения язвенной болезни.

Консервативный метод применяется при неосложненной

форме, хирургическое лечение применяется при наличии ослож$

нений.

Консервативная терапия состоит из базисного и индивидуаль$

ного лечения. Базисная терапия включает ограничение двигатель$

ной активности, диету, назначение медикаментозного лечения.

Индивидуальное лечение зависит от особенностей течения

заболевания.
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Так как полная репарация слизистой оболочки желудка от$

стает по срокам от исчезновения клинических проявлений за$

болеваний, полная клинико$эндоскопическая ремиссия насту$

пает через 1—2 года в зависимости от тяжести заболевания. В этот

срок дети должны соблюдать диету. Она должна:

1) быть полноценной в количественном и качественном отно$

шениях;

2) вызывать минимальное раздражение и возбуждение желудка;

3) быть с дробным приемом пищи: до 5—7 раз в день, малыми

порциями, с тщательным пережевыванием.

Диета стола 1а назначается на 7 дней при обострении язвен$

ной болезни, затем назначается стол 1б на 14 дней, затем — стол

№ 1 в течение года.

Диета № 1. Показания: язвенная болезнь желудка и двенад$

цатиперстной кишки в период обострения, хронические гастри$

ты с нарушением секреторной функции в период обострения.

Общая характеристика: диета с физиологическим содержани$

ем белков, жиров и углеводов, ограничением поваренной соли,

умеренным ограничением механических и химических раздра$

жителей слизистой оболочки и рецепторного аппарата желудоч$

но$кишечного тракта, стимуляторов желудочной секреции.

Кулинарная обработка: все блюда готовятся в вареном виде

или на пару. Допускаются отдельные блюда в запеченном виде.

Режим питания — 5—6 раз в сутки.

Медикаментозная терапия. Комплексная терапия язвенной

болезни строится в зависимости от локализации, возраста боль$

ного, особенностей секреции, наличия или отсутствия хелико$

бактериальной инфекции, сопутствующих заболеваний.

Основные принципы лечения язвенной болезни:

1) средства, подавляющие H. рylori;

2) использование препаратов, снижающих интенсивность воз$

действия агрессивного кислотно$пептического фактора;

3) улучшение регенеративной способности слизистой оболоч$

ки желудка;

4) при наличии показаний седативная терапия.

Антихеликобактериальная терапия назначается при рециди$

вирующем течении и длительно незаживающих язвах. Она вклю$

чает минимум два препарата: амоксициклины (амоксиклав, фле$

моксин и др.) и макролиды (ровамицин) или полусинтетический

тетрациклин (доксицилин, моноциклин и др.). При хеликобакте$

риальной инфекции и ее профилактике наиболее эффективны$

ми являются амоксициллин, кларитромицин, тетрациклин.
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Антацидная терапия. В качестве антацидной терапии приме$

няют окись магния, альмагель, викалин. Курсы лечения назна$

чают индивидуально.

Антиспастическая терапия назначается для понижения тону$

са и уменьшения сократительной активности гладкой мускула$

туры желудка и двенадцатиперстной кишки. С этой целью назна$

чаются папаверин, но$шпа в возрастных дозировках.

Церукал или мотилиум назначаются при тошноте и рвоте.

Гастропротекторы. Применяются блокаторы Н2$рецепто$

ров II—IV поколения (зантак, фамотидин). Эти лекарственные

средства подавляют секрецию соляной кислоты, способствуют

эпителизации язвы. Применяются в возрастной дозе 2 раза в день

до еды, 1 раз на ночь в течение 4—6 недель.

В настоящее время появились препараты$блокаторы протон$

ного насоса, такие как омепразол, лансопразол.

Стимулирующая терапия. Проводится с применением метил$

урацила, пентоксина, калия оротата, рибоксина.

Из седативных препаратов при наличии показаний назна$

чаются валериана, бром, пустырник, которые обладают успо$

каивающим действием; препараты, нормализующие сон.

В комплексном лечении язвенной болезни применяется и фи$

зиотерапия: парафиновые аппликации, ультразвук, диатермия,

электрофорез кальция. Применяется и лечебная физкультура.

Используются групповой и индивидуальный методы занятий. По$

мимо общеразвивающих, постепенно вводятся упражнения для

брюшного пресса. Их выполняют без напряжения с небольшим

числом повторений, без неприятных ощущений. Дыхательные

упражнения назначаются разнообразные, с углублением диа$

фрагмального дыхания. Применяются упражнения в расслабле$

нии. После исчезновения болей и диспептических расстройств

занятия продолжаются 2—4 раза в неделю с постепенным увели$

чением нагрузки до среднего уровня. Включаются ходьба и лег$

кий бег.

Лечение осложнений. При кровотечении вводятся этамзилат

внутривенно или внутримышечно в возрастной дозировке, эп$

силон$аминокапроновая кислота, производится переливание

плазмозамещающих растворов, препаратов крови. Больному

обеспечивается полный покой, на область желудка кладут ре$

зиновый пузырь со льдом. Ребенок переводится в хирурги$

ческое отделение. При подозрении на перфорацию язвы ре$

бенку незамедлительно проводится лечение в хирургическом

отделении.
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Санаторно#курортное лечение. Показанием для направления

на курорт является язвенная болезнь в стадии ремиссии, проти$

вопоказаниями являются неполная ремиссия, явления стенози$

рования привратника.

Используются лечебные факторы курортов.

1. Санаторно$курортный режим.

2. Лечебное питание (стол № 1 с 4—5$разовым приемом пи$

щи, химически и механически щадящей, количественно и ка$

чественно полноценной, витаминизированной) — 1 месяц. 

3. Используются минеральные воды типа «Смирновской» 

№ 1, 2, «Ессентуки» № 4. При нормальной эвакуаторной и мо$

торной функции желудка минеральная вода назначается из

расчета 3 мл/кг массы. Воду принимают натощак.

4. Бальнеотерапия обеспечивается назначением хлоридно$

натриевых или радоновых ванн продолжительностью 5—12 мин,

назначается 10—12 процедур.

5. Грязевые и озокеритовые аппликации на область двенад$

цатиперстной кишки, 6—12 процедур.

Профилактика

Различают первичную и вторичную профилактики. Первич$

ная включает рациональное питание с раннего детского возра$

ста, организацию режима в соответствии с возрастом, создание

благоприятного микроклимата в семье, занятия физкультурой

и спортом.

Вторичная профилактика заключается в поддерживающей те$

рапии антисекреторными препаратами в половинной дозе в те$

чение нескольких месяцев ежедневно вечером.

В других случаях терапия проводится по требованию при по$

явлении симптомов обострения болезни.

Диспансерное наблюдение проводится в течение пяти лет

после обострения, затем больной снимается с учета после об$

следования.

ВОСПАЛЕНИЕ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ
ЖЕЛЕЗЫ (ПАНКРЕАТИТ)

Панкреатит — полиэтиологическое заболевание поджелу$

дочной железы, возникающее в результате саморазрушения тка$

ни ее липолитическими и активированными протеолитически$
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ми ферментами. Воспалительные изменения в поджелудочной

железе возникают в ответ на некроз ее ткани.

Различают острые и хронические панкреатиты, кроме того,

у детей часто диагностируется реактивный панкреатит, который

представляет собой реакцию на любое заболевание пищевари$

тельной системы. В отличие от настоящего панкреатита реак$

ция поджелудочной железы бесследно исчезает при излечении

основного заболевания.

Острый панкреатит у детей является редким заболеванием,

встречается во всех возрастных группах. Он может выявляться

у новорожденных при пороках развития поджелудочной желе$

зы. Острый панкреатит развивается в результате местных и об$

щих реакций организма в ответ на патологическое воздействие

активированных ферментов поджелудочной железы.

Различают механические, нейрогуморальные и токсикоал$

лергические факторы. К механическим относятся нарушения

оттока панкреатического сока в результате:

1) стойкого спазма сфинктера Одди при желчнокаменной бо$

лезни, острого холецистита, дуоденопанкреатического ре$

флюкса;

2) травмы поджелудочной железы и двенадцатиперстной кишки.

К нейрогуморальным факторам относятся нарушения жи$

рового обмена, системные заболевания сосудов. Лекарственная

и пищевая аллергии могут быть причиной острого панкреатита.

Провоцирующими факторами могут быть жирная и острая пи$

ща, нарушение режима и качества питания, переедание, а так$

же нарушение обмена веществ, в частности ожирение.

В результате воздействия этих факторов развивается внут$

рипротоковая гипертензия, повреждаются мелкие протоки, вы$

водящие панкреатический сок из ацинусов. В результате этого

секрет поджелудочной железы попадает в интерстициальную

ткань. Под влиянием липолитических ферментов может насту$

пить некроз экзокринных панкреацитов и жировой клетчатки,

окружающей дольки поджелудочной железы. Липаза может раз$

рушать только поврежденные клетки. Мембраны клеток повреж$

даются при разрыве мелких протоков липазой А. В этом случае

липаза проникает внутрь клетки, гидролизует внутриклеточ$

ные триглицериды с образованием жирных кислот. В результа$

те этого появляются очаги некробиоза и некроза, по их пери$

ферии развивается воспалительная реакция. В результате этих
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процессов развивается внутриклеточный ацидоз. Вследствие

неактивный трипсиноген превращается в активный трипсин, ко$

торый вместе с другими ферментами вызывает омертвение и са$

моразрушение тканей поджелудочной железы.

Попадание в общий ток крови токсических продуктов само$

разрушения ткани поджелудочной железы вызывает резко вы$

раженные явления интоксикации.

Особую группу составляют дети, страдающие острым пан$

креатитом вирусной этиологии, который обычно протекает бла$

гоприятно, патологический процесс останавливается на уров$

не острого отека поджелудочной железы.

Клиника. В большинстве случаев заболевание начинается ост$

ро с появления резких болей в эпигастральной области, по$

стоянных или схваткообразных, без четкой локализации с ир$

радиацией в правое подреберье, часто носящих опоясывающий

характер. Появляются мучительная тошнота, изнурительная мно$

гократная рвота, которая не приносит облегчения. При этом от$

мечается несоответствие между тяжестью состояния и скудны$

ми локальными изменениями в раннем периоде заболевания,

характерно быстрое развитие интоксикационного синдрома.

Состояние ребенка зависит от степени тяжести и давности

заболевания, отмечается беспокойство ребенка, он сжимается

от боли, лежа в постели, часто изменяет свое положение. Выра$

жены явления токсикоза. Кожные покровы бледные, сухие,

черты лица заострены, возможны субиктеричность кожи, по$

лиморфная сыпь. Могут выявляться симптомы холестаза — циа$

нотичная и мраморная окраска кожи живота, симптом Лагер$

лефа — цианоз лица и конечностей, это связано с токсическим

поражением капилляров кожи. При обследовании выявляется

сухой обложенный язык. Обычно выражен метеоризм. Мышеч$

ная резистентность над пупком при пальпации (симптом Керте)

соответствует топографическому расположению поджелудоч$

ной железы.

Уплотнение и резкая болезненность у наружного края левой

прямой мышцы живота на 3—5 см выше пупка является поло$

жительным симптомом Кача. При поражении головки поджелу$

дочной железы наблюдается локальная болезненность в правом

подреберье в зоне Шоффара.

При поражении хвостовой части болезненность более выра$

жена в левом подреберье по линии, соединяющей пупок с се$

рединой левой реберной дуги. При остром панкреатите опре$
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деляется симптом Мейо—Робсона — болезненность при паль$

пации в левом реберно$позвоночном углу. Кроме того, отме$

чается повышение температуры, носящее кратковременный ха$

рактер.

Диагностика основана на клинических проявлениях и данных

лабораторных и других исследований. Изменения морфологи$

ческой картины неспецифичны. Иногда отмечаются нейтро$

фильный лейкоцитоз, лимфопения у больных при отеке подже$

лудочной железы и ее некрозе. При геморрагических формах

отмечается увеличение СОЭ, снижение гемоглобина. Значи$

тельную помощь в диагностике острого панкреатита обеспечи$

вает проведение ультразвукового обследования. Признаком отека

поджелудочной железы является увеличение ее объема и умень$

шение степени отражения сигнала. Участки пониженной эхоген$

ности или полного отсутствия сигнала могут свидетельствовать

о некрозе поджелудочной железы. Распространение некроза за

пределы поджелудочной железы, абсцессы и ложные кисты мо$

гут быть также обнаружены при ультразвуковом обследовании.

Рентгенологическое обследование дает возможность обнару$

жить изменение в органах пищеварительного аппарата, выявить

конкременты, изменения расположения желудка и двенадца$

типерстной кишки при объемных процессах в поджелудочной

железе. При остром панкреатите в остром периоде проведение

исследования желудка и кишечника с контрольным веществом

противопоказано.

При компьютерной томографии четко выявляются очаги не$

кроза и другие изменения в поджелудочной железе. Экзокринная

функция поджелудочной железы определяется активностью пан$

креатических ферментов в крови и моче. Ранним симптомом

острого панкреатита является повышение активности амилазы

в крови и моче, особенно это проявляется во время отека и ге$

моррагических изменений в поджелудочной железе. Кроме то$

го, определяется активность амилазы в моче во всех порциях.

Для диагностики острых панкреатитов определяется липаза в сы$

воротке крови и моче.

Лечение. Острый панкреатит требует лечения в стационаре.

Ребенку создается психический и физический покой — назна$

чается строгий постельный режим. Пищевой режим обеспечи$

вается максимальным функциональным покоем поджелудочной

железы, механическим и химическим щажением пищеваритель$

ного тракта. Для этого назначается на 1—2 дня «пищевая пау$
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за» — полное голодание. При этом ребенку дается только ще$

лочная минеральная вода «Боржоми» и др. в теплом дегази$

рованном виде в дозе 5 мл на 1 кг массы тела 5—6 раз в сутки.

Со 2—3$го дня вводятся щадящее питание, индивидуальная диета

на 10—15 дней. В первый день ребенку парентерально вводится

глюкоза, а при наличии соответствующих показаний — белко$

вые препараты, плазма. Со второго дня — чай без сахара с суха$

рями, протертые гречневая или овсяная каша, паровой омлет.

С четвертого дня можно дать протертую кашу, несвежий белый

хлеб, молочный кисель, творог. Протертые овощные супы, овощ$

ные пюре вводятся с пятого дня, с 8—10$го дня разрешается

фарш из отварного мяса, рыбы, паровые котлеты. Спустя две

недели в меню вводят фруктовые кисели, печеные яблоки,

еще позже — свежие фрукты и овощи в ограниченном количе$

стве. После проведенной пищевой адаптации назначается диета

№ 5п, которая обеспечивает 2500—2700 ккал, она предусматри$

вает увеличение белка на 30%, уменьшение жиров и углеводов

на 20%.

Предусматривается строгий режим питания — 5—6 раз в сут$

ки маленькими порциями только вареные и тушеные блюда,

исключаются из пищевого рациона блюда с выраженными со$

когонным, холеретическим и холекинетическим эффектами,

мясные и рыбные бульоны, сырые овощи, а также фрукты, шо$

колад, копчености, маринады.

Из медикаментозных средств назначаются спазмолитические

препараты (но$шпа, платифиллин и др.); одновременно со спаз$

молитическими — болеутоляющие средства в возрастных дози$

ровках.

Обязательным компонентом комплексного лечения явля$

ется дезинтоксикационная терапия путем внутривенного вве$

дения 5—10%$ного раствора глюкозы, плазмы. В зависимости

от тяжести и формы заболевания назначаются кортикостероид$

ные препараты короткими курсами.

При наличии показаний применяются также антигистамин$

ные препараты, препараты кальция, аскорбиновая кислота, ру$

тин и др.

Применяются в тяжелых случаях ингибиторы протеаз, та$

кие как контрикал (трасилол), гордокс.

В связи с недостаточностью поджелудочной железы ребенка

назначаются ферментные препараты (панкреатин и др.). При вы$
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раженном холестазе применяются легкие желчегонные препа$

раты, отвары трав: кукурузные рыльца, цветки ромашки.

В случае осложнений проводится посиндромная терапия.

Хронический панкреатит у детей встречается редко. Это вос$

палительно$дистрофическое заболевание железистой ткани под$

желудочной железы, проходимости ее протоков, вызывающее

при дальнейшем прогрессировании заболевания ткани железы

и нарушение внутри$ и внешнесекреторной функции.

Болеют преимущественно дети школьного возраста.

Классификация хронического панкреатита (Логинов А. С.,

1985 г., Смагин А. С., 1987 г.).

I. По этиологии.

Первичный — алиментарный, метаболический, наследствен$

ный, идиопатический.

Вторичный может развиться при патологии желчевыводящих

путей, при хронических гепатитах и циррозе печени, при язвен$

ной болезни, хронических гастритах, язвенном колите.

II. По клиническим проявлениям.

1. Рецидивирующий.

2. Болевой.

3. Псевдоопухолевый.

4. Склерозирующий.

5. Латентный.

III. По течению.

1. По степени тяжести:

1) легкая;

2) средняя;

3) тяжелая.

2. По фазе:

1) обострение;

2) затухающее обострение;

3) ремиссия.

IV. По осложнениям.

1. Кисты.

2. Кальцификация поджелудочной железы.

3. Сахарный диабет и др.

У детей в основном встречается хронический рецидивирую$

щий панкреатит, хронический панкреатит с болевым синдро$

мом, безболевой латентный панкреатит.
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Самыми частыми причинами возникновения являются ост$

рый панкреатит, заболевания желчевыводящей системы, имеют

значение также пищевая аллергия, вирусные инфекции (гепа$

титы А и В), травмы поджелудочной железы и др.

Способствующими факторами у детей могут быть неполно$

ценное питание с дефицитом белка в пищевых продуктах, на$

следственная предрасположенность, сниженная функция щи$

товидной железы, нарушение обмена веществ.

Клиника хронического панкреатита характеризуется поли$

морфизмом, стертостью и малой очерченностью симптомов. От$

дельные симптомы характерны только для панкреатита. Подо$

зрение на хронический панкреатит возникает при выявлении

следующих симптомов:

1) боли в эпигастральной области с иррадиацией в левое подре$

берье, левую лопатку, поясницу, иногда опоясывающего ха$

рактера;

2) боли длительные и кратковременные;

3) боли при нарушении режима питания, после приема жирной

пищи;

4) болевой синдром сопровождается диспептическими расстрой$

ствами различной степени выраженности: плохой аппетит,

отвращение к жирной пище, тошнота, рвота, метеоризм, дис$

функция кишечника.

Хронический рецидивирующий панкреатит

При обострении хронического рецидивирующего панкреа$

тита основной жалобой являются боли тупого ноющего характе$

ра в верхней половине живота или в виде периодических при$

ступов. При поражении головки поджелудочной железы боли

локализуются в правом подреберье, тела — в эпигастральной

области, хвоста — в левом подреберье. У детей до 8 лет харак$

терным являются разлитые боли в верхней половине живота.

Часто боли появляются во второй половине дня и усиливают$

ся вечером, особенно при обильной жирной пище, а также при

физической активности или эмоциональной перегрузке. Боли

могут иррадировать в спину. При пальпации отмечается болез$

ненность в холедохопанкреатической области Шоффара и эпи$

гастральной области. Отмечаются положительные симптомы

Кача, Мейо—Робсона и др. При длительном течении заболева$

ния может выявиться атрофия подкожной клетчатки слева от

пупка в соответствии с проекцией на переднюю брюшную стен$

ку тела и хвоста поджелудочной железы (симптом Гротта).
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Характерен диспептический синдром, который может быть

постоянным. Наблюдаются тошнота, рвота, отрыжка после еды,

повышенное слюноотделение, снижение аппетита, отвраще$

ние к отдельным видам пищи: жиру, сладостям. Кроме того,

возможна склонность к запорам, неустойчивый стул. В период

обострения быстро присоединяются раздражительность, утом$

ляемость, потеря массы тела, появляется субфебрилитет, лей$

коцитоз, повышение СОЭ.

Болевая форма хронического панкреатита характеризуется

наличием постоянных болей в верхней половине живота, пони$

женным аппетитом, тошнотой, неустойчивым стулом, сниже$

нием массы тела, вздутием живота и метеоризмом. Эта форма

у детей встречается реже и сопутствует язвенной болезни же$

лудка или двенадцатиперстной кишки, доуденитам, заболева$

ниям гепатобилиарной системы на фоне дискинетических рас$

стройств желчевыводящих путей.

Латентная форма проявляется диспептическим вариантом

и сочетается с другими видами патологии желудочно$кишеч$

ного тракта. Ведущим в клинике является диспептический син$

дром с появлением плохого аппетита, отрыжки, чувства тяжести

в животе, метеоризма, запорами, появлением жирного зловон$

ного стула. Постепенно могут развиваться полигиповитаминоз,

анемия, появляются бледность и сухость кожи, поражение слизи$

стых оболочек, упорные стоматиты. При этом болевой синдром

выражен незначительно, он усиливается в период обострения.

Псевдотуморозная форма у детей встречается редко. Пато$

логический процесс локализуется в головке железы, вызывая

ее отек и сдавление общего желчного протока, нарушая отток

желчи. Тогда и появляются желтуха, кожный зуд, тошнота,

рвота, моча приобретает желтый цвет, кал обесцвечивается.

При пальпации может прощупываться головка поджелудоч$

ной железы.

Дистрофическая и склерозирующая формы у детей встре$

чаются в случаях, когда панкреатит вовремя не диагностирует$

ся и не лечится, при сочетанной патологии пищеварительного

тракта, аномалии развития протоковой системы печени и под$

желудочной железы, токсических заболеваниях.

Диагностика бывает затруднительна из$за маскировки симп$

томов сопутствующими заболеваниями. Имеют значение собран$

ный анамнез, характерные жалобы, типичный болевой синдром,

отставание в физическом развитии, положительные симптомы
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локальной болезненности. Большое значение имеют данные

лабораторных исследований. В периферической крови — уме$

ренный лейкоцитоз, лимфоцитоз, палочкоядерный сдвиг.

При копроскопии — полифекалия: «сальный вид», зловон$

ный запах, стеаторея, креаторея.

Ультразвуковое исследование выявляет гиперэхогенность под$

желудочной железы, увеличение размеров и формы железы.

Лечение. Терапия проводится поэтапно: стационар (первый

этап), поликлиника (второй этап), санаторий (третий этап).

В стационаре в течение 5—6 недель проводится комплекс те$

рапевтических мероприятий при обострении хронического ге$

патита.

В первые три дня при обострении — голод, парентеральное

питание, затем назначается стол № 5 по Певзнеру. Болезненный

синдром купируется анальгетиками в возрастных дозах, спазмоли$

тиками в возрастных дозах, холинолитиками, по показаниям на$

значаются наркотические анальгетики.

Назначаются средства для угнетения функциональной ак$

тивности поджелудочной железы. 

При тяжелых формах широко применяются парентерально

вводимые ингибиторы протеолиза — контрикал, гордекс и дру$

гие в дозировке, соответствующей степени и тяжести состояния

ребенка. Для лечения некоторых видов осложнений назначают$

ся антибиотики.

Панкреатические ферменты, не содержащие желчи (мезим$

форте, панкреатин и др.), назначаются после снятия болевого

синдрома.

При тяжелом течении заболевания для борьбы с интоксика$

цией и электролитными нарушениями назначаются гемодез,

дисоль, при кардиальных нарушениях — полиглюкин, реопо$

лиглюкин.

При нетяжелом течении хронического гастрита больные

подлежат амбулаторному лечению с соблюдением диеты и ми$

нимальной физической нагрузкой. Из медикаментов целесо$

образно назначение карсила, легалона и др. Назначаются ви$

тамины А, В, С, Е в обычной дозировке, трофические

средства: рибоксин, линолевая кислота, антиоксиданты. Про$

тивопоказан прием синтетических медикаментов, так как ге$

патотоксический эффект есть у многих медикаментозных пре$

паратов.
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Санаторно$курортное лечение проводится в неактивной фа$

зе, при незначительных отклонениях функции печени и удов$

летворительном состоянии больного — на курортах с питьевыми

минеральными водами и лечебными грязями (Ессентуки, Наль$

чик, Трускавец и др.).

Прогноз для выздоровления сомнительный, течение забо$

левания — с периодами обострения и ремиссии.

НАРУШЕНИЕ МИКРОФЛОРЫ
КИШЕЧНИКА (ДИСБАКТЕРИОЗ)

Дисбактериоз кишечника — изменение состава и количе$

ственного соотношения нормальной и условно$патогенной мик$

рофлоры в кишечнике.

Микрофлора желудочно$кишечного тракта очень разнооб$

разна. Количество видов кишечных бактерий очень велико.

В связи с кислой средой заселение бактериями в желудке очень

низкое и составляет 103. В то же время тонкая кишка заселена

до 105, подвздошная кишка содержит 103—107. Наибольшее ко$

личество бактерий находится в толстом кишечнике — 1010—1013.

Преобладающими в микрофлоре кишечника являются анаэроб$

ные бактерии, среди которых доминируют — бактериоиды и би$

фибобактерии. Они составляют соответственно 30 и 25% от об$

щего числа бактерий у детей старшего возраста. Кроме того,

в толстом кишечнике имеются эубактерии, клостридии, стреп$

тококки, эшерихии и лактобактерии. Эти микроорганизмы про$

изводят расщепление неперевариваемых компонентов пищи,

в том числе углеводных пищевых волокон — целлюлозы и не$

перевариваемых олигосахаридов. В результате образуются конеч$

ные продукты обмена неперевариваемых углеводов — молочная

кислота и короткоцепочечные жирные кислоты, которые обла$

дают полезными свойствами. Они являются дополнительным ис$

точником энергии для эпителиальных клеток слизистой оболоч$

ки кишечника и обладают трофическим эффектом, формируют

защитный барьер слизистой оболочки кишечника. Неперевари$

ваемые олигосахариды стимулируют в кишечнике рост бифидо$

бактерий, полезных для здоровья микроорганизмов. Здоровая

микрофлора подавляет рост патогенной микрофлоры. Полезные

микроорганизмы, заселяющие кишечник, являются частью за$
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щитного механизма слизистой оболочки кишечника, и постоян$

но обновляющейся частью организма, регулируют обменные

и адаптационные процессы.

До рождения желудочно$кишечный тракт плода стерилен.

Он заселяется микроорганизмами во время родов из родовых

путей матери. Вначале в первые часы жизни новорожденного

кишечник заселяет смешанная микрофлора, состоящая из би$

фидо$ и лактобактерий, энтеробактерий, бактериоидов, грампо$

ложительных кокков и клостридий. В дальнейшем в зависи$

мости от характера питания ребенка изменяется и микрофлора.

У детей, которые находятся на грудном вскармливании, преоб$

ладают бифидо$ и лактобактерии; у детей, находящихся на сме$

шанном и искусственном вскармливании, кишечная флора но$

сит смешанный характер. Введение твердой пищи (прикорм)

приводит к снижению бифидобактерий. К 12 месяцам микро$

флора кишечника детей на грудном и на искусственном вскар$

мливании приближается к микрофлоре взрослого человека.

Таблица 24

Нормальный микробный состав испражнений (в КОЕ)

Таким образом, большая часть микрофлоры состоит из мо$

лочнокислых микробов. Они существуют в условиях недостатка

кислорода или полного его отсутствия, развиваются при высо$

кой концентрации углекислого газа. Они выполняют функцию
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Наименование микроорганизма Из расчета на 1 г фекалий

1. Бифидумбактерии 108—109 и более

2. Лактобактерии 109—1012

3. Бактериоиды 107—109

4. Эшерихии коли до 108

5. Эшерихии коли, бифидобактерии до 5%

6. Эшерихии коли с признаками диссо=
циации

Не более 10%

7. Энтерококки 107

8. Стафилококки 105

9. Протей 1012—1013

10. Другие УПЭ 105

11. Дрожжеподобные грибы 104

12. Дрожжи 103

13. Клостридии 109



поддержания здоровья ребенка. Молочнокислые бактерии вы$

полняют следующие функции:

1) стабилизируют уровень кислотности в кишечнике;

2) поддерживают барьерные функции, препятствуя попаданию

чужеродных штаммов, их заселению и развитию воспали$

тельного процесса;

3) продуцируют бактерицидные субстанции в виде сероводо$

рода и перекиси водорода, которые поддерживают равно$

весие микрофлоры в кишечнике;

4) вырабатывают короткоцепочечные жирные кислоты, кото$

рые активизируют перистальтику кишечника;

5) обеспечивают образование жизненно важных витаминов

и микроэлементов.

Снижение популяций молочнокислых бактерий может воз$

никнуть в результате приема антибиотиков, кортикостерои$

дов, слабительных, а также из$за несбалансированности пита$

ния, приготовленного промышленным способом из калорийных

продуктов, содержащих мало балластных веществ.

Кроме того, на нормальную микрофлору кишечника могут

оказывать влияние вещества, поступающие из окружающей сре$

ды, а также стресс и напряжение, курение и злоупотребление

алкоголем матерью ребенка.

В основе развития дисбактериоза лежит нарушение иммун$

ного статуса организма. При дисбактериозе исчезают бифидо$

бактерии, молочнокислые кишечные палочки и появляются

редко встречающиеся и обычно не встречающиеся организмы,

грибки Кандида, стафилококки, протей, синегнойная палочка

и др.

Бифидобактерии, лактобактерии, энтерококки осуществ$

ляют в микроэкологической среде защитную функцию, являют$

ся барьером для проникновения других микробов за счет кис$

лой среды, конкуренции колоний за средства питания, места

колонизации, способствуют снижению проницаемости слизи$

стой оболочки за счет укрепления муцинового слоя на поверх$

ности эпителия кишечной стенки.

Иммунная функция нормальной микрофлоры проявляется

в поддержании секреторного IgA на слизистой оболочке, регу$

ляции созревания лимфоидного аппарата кишечника, генерали$

зации иммунного ответа. Кроме того, происходит синтез белков

иммунной защиты (лизацим, пропердин, комплемент), стиму$

ляция лимфоидного аппарата и синтеза IgA, активация фаго$

цитоза, стимуляция системы цитокинов и интерферонов.
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Участие в пищеварительной функции проявляется в гидро$

лизе углеводов за счет участия в синтезе ферментов дисахаридаз,

активации пристеночного пищеварения, стимуляции мотори$

ки кишечника из$за изменения рН и осмотического давления

в полости толстой кишки.

Клиника. Основным проявлением дисбактериоза кишечника

является дисфункция желудочно$кишечного тракта, проявляю$

щаяся чаще всего синдромом диареи, который характеризуется

изменением частоты, характера, цвета, консистенции испраж$

нений. Диарея может быть острой в течение трех недель, за$

тяжной — до трех месяцев. Она может быть непрерывной и ре$

цидивирующей.

Часто при заболеваниях кишечника имеет место нарушение

нормального микробиоцитоза. Это выражается по$разному в за$

висимости от этиологии и тяжести болезни, характера вскармли$

вания, предшествующей терапии антибиотиками.

Различают три степени дисбактериоза.

При I степени происходит уменьшение нормальной микро$

флоры кишечника.

При II степени исчезают отдельные виды микробов и уве$

личивается количество других, кроме того, наблюдается раз$

множение бактериальной флоры.

При дисбактериозе III степени полностью отсутствует нор$

мальная микрофлора и размножаются патогенные штаммы: ста$

филококк, протей, клостридии и др. Основные симптомы сво$

дятся к появлению диспептических нарушений: расстройств

стула, чередования запоров и поносов, появляются вздутие жи$

вота, связанное с метеоризмом, боли в области живота. Кроме

того, наблюдаются гиповитаминозы.

Диагностика основана на жалобах, данных анамнеза, бак$

териологического обследования, клинических и лабораторных

методах обследования.

Лечение. Для коррекции дисбактериоза кишечника в настоя$

щее время имеется большое количество препаратов, которые

делятся на три группы: эу$, про$ и пребиотики.

Эубиотики — это бактериальные препараты, действующим

началом которых являются живые лиофильно высушенные

культуры микроорганизмов — предствителей нормальной ми$

крофлоры. Эубиотиками является ациклакт, содержащий 3

штамма лактобацилл, а также лактобактерин.
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Основой пробиотиков являются традиционные кисломолоч$

ные продукты, обогащенные различными штаммами, преимуще$

ственно лактобактериями и бифидобактериями.

К первой группе пребиотиков относятся естественные оли$

госахариды и синтетические дисахариды, инулин. Они не рас$

щепляются в тонком кишечнике, но ферментируются нор$

мальной микрофлорой, служат субстратом для их роста 

и стимулируют секрецию муцина, обладают иммунопротектор$

ным действием. К пребиотикам относятся олигосахариды, со$

держащиеся в грудном молоке и ряде овощей и злаков.

Ко второй группе относятся препараты, содержащие дисаха$

риды, органические кислоты и другие стимуляторы микрофлоры.

Таблица 25
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Препарат
Состав и форма 

выпуска
Механизм действия Схема применения

А. Пробиотики

Бифидум=
бактерин

сухой

Лиофильно высу$

шенная взвесь

бифидобактерий.

Во флаконах по 5

доз. В 1 флаконе —

109 живых бактерий

Заместительное при

снижении бифидо$

бактерий

5—10 доз 2 раза

в день до еды (разве$

сти в воде).

Курс — 3 недели

Лакто=
бактерин

сухой

Микробная масса

лиофилизированных

лактобактерий. В ам$

пулах и флаконах —

по 20 доз. В таблет$

ках — по 2 дозы

Заместительное при

снижении лактобак$

терий. Антагони$сти$

ческое действие на

условно$патогенную

микрофлору

3 дозы 2—3 раза

в день за 40 мин до

еды. Курс —3—4 не$

дели

Нормо=
флорин В

Живые бифидобак$

терии (108/мл), ами$

нокислоты, пептиды,

органические кисло$

ты, витамины, мик$

роэлементы, лизо$

цим. Во флаконах

по 100 мл

Восстанавливает ес$

тественную микро$

флору, улучшает вса$

сывание кальция,

витаминов D и Р,

участвует в расщеп$

лении и усвоении

белков, жиров и угле$

водов, повышает им$

мунитет, препятству$

ет формированию

затяжных форм ОКИ

Внутрь за 20—30 мин

до еды утром и вече$

ром (развести в 2—3

раза теплой кипяче$

ной водой). Разовые

дозы: 0—6 мес. — 3—

5 мл, 6—12 мес. — 5—

7 мл, 1—5 лет — 7—

10  мл, 5—12 лет — 10 мл,

старше 12 лет — 10—

15 мл.

Курс: 14 дней —

профилактический;

30 дней — лечебный
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Препарат
Состав и форма выпу=

ска
Механизм действия Схема применения

Нормо=
флорин L

Живые лактобак$

терии (108/мл), ами$

нокислоты, пептиды,

органические кис$

лоты, витамины, ми$

кроэлементы, лизо$

цим. Лактаза.

Во флаконах

по 100 мл

Восстанавливает ес$

тественную микро$

флору; подавляет

рост условно$пато$

генной микрофлоры

(включая грибы);

нормализует мото$

рику кишечника; вы$

водит токсины, холе$

стерин и оксалаты;

расщепляет лактозу;

восстанавливает им$

мунитет

Внутрь во время или

после еды в первой

половине дня (утро

и обед), не разбав$

ляя, или в разведен$

ном виде (в 2—3 раза

теплой кипяченой

водой). Разовые до$

зы: 0—6 мес. — 3—5 мл,

6—12 мес. — 5—7 мл,

1—5 лет — 7—10 мл,

5—12 лет — 10—15 мл,

старше 12 лет — 15—

20 мл.

Курс:14 дней — про$

филактический; 30

дней — лечебный

Прима=
дофилюс

Комплекс разных

бифидо$ и лакто$

бактерий, приготов$

ленных методом 

холодного высу$

шивания. В 1 ч. л. —

по 1 млн. бактерий

Заместительное. Ан$

тагонист 25 видов

бактерий, включая

сальмонеллы, стреп$

то$ и стафилококки

Первые 2 недели —

1 ч. л. в день, после 

2 недель — 2 ч. л.

в день. Курс

лечения — 1 месяц

Бифидум=
форте

(проби=
фор)

Высушенная мик$

робная масса живых

бифидобактерий,

иммобилизованных

на сорбенте из кос$

точек персика.

В 1 пакетике — 5 г

Заместительное. Ан$

тагонистическое дей$

ствие на патогенные

и условнопатогенные

микроорганизмы

До 1 года — 2,5 д.

2 раза, 1—3 года —

5 д. 2 раза, старше

3 лет — 5 д. 3 раза.

Пакет разводится

5 ч. л. воды. Курс —

10 дней

Линекс

Лиофильно высу$

шенная микробная

масса лактобактерий,

бифидобактерий,

молочнокислого эн$

терококка. В кап$

сулах

Заместительное. Ан$

тагонистическое дей$

ствие против широ$

кого спектра

патогенных

и условно$патогенных

микроорганизмов

До 2 лет — 1 капс. 

3 раза в день, 2—

12 лет — 1—2 капс.

3 раза в день, старше

12 лет — по 2 капс.

3 раза в день

Бифи=
форм

Аэробная и анаэроб$

ная нормальная мик$

рофлора (Bifidobac$

terium longum +

Enterococcus faecion

+ питательная среда

для их размно$

жения). В капсулах

Восстанавливает нор$

мальный состав

микрофлоры. Анти$

диарейный эффект

Детям старше 2 лет —

1—2 капс. 2—3 раза

в день.

Курс — 10—14 дней
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Препарат
Состав и форма выпу=

ска
Механизм действия Схема применения

Бифи=
стим

Сухая биомасса комп$

лекса бифидобакте$

рий (B. bifidum, В. bre$

ve, B. infantis), пектин.

В пакетиках$стрипах

Восстанавливает нор$

мальный состав

микрофлоры.

Антидиарейный эф$

фект

По 1 пакетику 2—

3 раза в день

во время еды.

Пакетик разводится

в 10—20 мл воды

Аципол

Лиофильно высу$

шенная смесь аци$

дофильных лакто$

бактерий от здоровых

лиц + кефирные

грибки, инактивиро$

ванные прогреванием.

Во флаконе — 5 доз

Заместительное. Ан$

тагонистическое дей$

ствие на патогенную

и условно$патоген$

ную микрофлору,

включая грибы

До 6 мес. — 3 д. 2 ра$

за в день, 6—12 мес. —

4 д. 2 раза в день, 1—

3 года — 5 д. 2 раза

в день, старше 3 лет —

5 д. 3 раза в день. Ра$

зводить водой. 

Курс — 10 дней

Кипацид

Ацилакт (культура

живых ацидофиль$

ных лактобактерий)

+ лизоцим (природ$

ный иммунопро$

тектор)

Заместительное при

снижении лактобак$

терий; антагонисти$

ческое действие на

патогенные и услов$

но$патогенные мик$

роорганизмы при

снижении иммуно$

биологической защи$

ты

1—2 табл. за 30 мин

до еды в течение

14 дней

Б. Пребиотики

Лактуло=
за (дюфа=

лак)

Синтетический диса$

харид.

В бутылочке по

300 мл

Энергетический ма$

териал для роста 

бифидо$ и лактобак$

терий. Антагонисти$

ческое действие на

гнилостную флору.

Снижает рН среды

кишечника. Посла$

бляющее действие.

Гепатопротектор

До 1 года — 2,5 мл

2 раза, 1—6 лет —

5,0 мл 2 раза, 7—

14 лет — 5,0 мл 3 ра$

за. Курс — 10 дней.

Противопоказан

больным с непере$

носимостью галак$

тозы

Хилак=
форте

Препарат, созданный

на основе продуктов

обмена представи$

телей нормальной

микрофлоры (лакто$

бактерий, E. сoli,

стрептококков). Со$

держит амино$

кислоты

Поддержание рН

в кишечнике, необ$

ходимой для нор$

мальной микрофлоры

и неблагоприятной

для патогенной. По$

давляет рост патоген$

ной микрофлоры. Ре$

гулирует моторику

кишечника. Стиму$

лирует синтез вита$

минов В и К

До 3 лет — 15—

30 капель, старше

3 лет — 20—40 капель

3 раза в сутки до или

во время еды, рас$

творить в небольшом

количестве воды



При лечении дисбактериозов в комплексную терапию вклю$

чаются энтеросорбенты, которые фиксируют, извлекают и вы$

водят из желудочно$кишечного тракта токсины, продукты обме$

на, активизированные ферменты, желчные кислоты, медиаторы

воспаления и др.

В период обострения применяют антибиотики для подавле$

ния роста и размножения патогенной микрофлоры.

При выделении стафилококка показаны стафилококковый

γ$глобулин, бактериофаг.

При протее назначаются нитрофураны.

При грибковой инфекции применяется нистатин.

После курса антибиотиков — пробиотики и пребиотики (см.

таблицу).

Диета. Специальной диеты нет. Рекомендуется 5—6$крат$

ный прием пищи небольшими порциями. Исключаются плохо

переносимые и способствующие газообразованию продукты (жи$

вотные жиры, цитрусовые, шоколад, горох, фасоль, чечевица,

капуста, молоко, черствый хлеб, газированные напитки, квас,

виноград, изюм).

При диарее ограничиваются продукты, содержащие лакто$

зу и фруктозу, в случае их непереносимости, при запоре реко$

мендуются нерафинированные продукты, содержащие доста$

точное количество балластных веществ (хлеб из муки грубого

помола) с добавлением отрубей, овощи, фрукты.

Питание детей раннего возраста. В случае обострения при

первой степени дисбактериоза назначается диета с некоторыми

ограничениями. Дети до 1 года получают обычное вскармливание,

детям старше 1 года назначается стол № 4. Цель назначения —

обеспечить питание при нарушениях пищеварения, снизить гни$

лостные и бродильные процессы в кишечнике. Эта диета имеет

пониженную энергоценность за счет жиров и углеводов при нор$

мальном содержании белков. Рекомендуется восстановить нор$

мальный объем питания на 3—4 день. Для детей грудного возра$

ста оптимальным является женское непастеризованное молоко,

содержащее биологически активные вещества, вещества, обла$

дающие защитными свойствами на патогенную микрофлору.

К ним относятся лизоцим, иммуноглобулины, бифидостимули$

рующий фактор. Детям, находящимся на искусственном и сме$

шанном вскармливании, лучше назначать кисломолочные сме$

си (NAN кисломолочный, «Агуша»), адаптированные смеси.

Детям старше 1 года рекомендуются кисломолочные продук$
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ты, приготовленные на закваске, содержащей представителей

нормальной микрофлоры (биолакт, виталакт и др.) или бифи$

добактерии (активиа, бифилин и др.).

ВОСПАЛЕНИЕ ТОНКОГО КИШЕЧНИКА
(ЭНТЕРИТ)

Энтериты представляют собой воспалительные заболевания

тонкого кишечника, проявляющиеся значительными наруше$

ниями пищеварения.

Различают острый и хронический энтерит.

Острый энтерит как изолированное поражение наблюдает$

ся редко, обычно отмечается гастроэнтерит или энтероколит.

Различают энтерит инфекционный, неинфекционный, регио$

нарный (болезнь Крона).

Острый энтерит чаще имеет инфекционную природу, может

быть результатом отравления грибами, солями тяжелых металлов,

лекарственными средствами. Энтерит возникает в результате

действия как патогенных раздражителей извне, так и выделяемых

кишечной стенкой, а также в результате сенсибилизирующего

действия пищевых продуктов.

Механизм развития основных диспептических явлений при

энтероколите связан не только с нарушением секреции желез

тонких кишок, но и с процессами нарушения всасывания стен$

кой кишечника. Кроме того, появляются изменения мотори$

ки кишечника и развитие на этом фоне проявлений токсиче$

ского порядка.

Клиника. При острых энтеритах ведущим симптомом явля$

ется жидкий стул. Заболевание начинается с общего недомога$

ния, появления тошноты, потери аппетита, повышения темпера$

туры тела, рвоты. Появляются боли в области пупка, выражены

метеоризм и урчание в кишечнике. Характерными являются

стул до 6—7 раз в сутки и более с резким запахом, бледно$жел$

того цвета, водянистый.

Лечение при возникновении неспецифического энтерита це$

лесообразно начинать с промывания желудка и назначения сла$

бительных средств. При инфекционных причинах назначают пре$

параты, направленные против кишечных микробов, вызвавших

заболевание. Восстанавливают водно$минеральный обмен, на$
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рушенный в результате повышенной секреции и снижения реаб$

сорбции воды и электролитов в кишечнике. Для этого приме$

няется целый ряд глюкозо$солевых растворов (регидрон, цитро$

глюкосомоль, соли натрия, оралит, гастролит и др.), которые

содержат, кроме глюкозы, соли натрия и калия.

Таблица 26
Состав разных глюкозо=солевых растворов для оральной

дегидратации

Пероральная регидратация проводится в два этапа. В первые

6 ч от начала лечения проводится ликвидация водно$солевого

дефицита, возникшего в результате заболевания. По клиниче$

ским признакам определяются снижение веса ребенка и сте$

пень эксикоза. Дефицит массы 5% характеризует первую сте$

пень, до 6—9% — вторую степень, 10% — третью степень. Исходя

из этого при I—II степени эксикоза вводится — от 50 мл/кг до

80 мл/кг и 100 мл/кг при третьей степени соответственно за

первые шесть часов лечения.

Таблица 27
Ориентировочный расчет жидкости для пероральной

регидратации детям различных возрастов

На втором этапе регидратации контролируют потери жидко$

сти. Объем жидкости, вводимой на этом этапе, составляет 
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Состав
Название раствора

Регидрон Глюкосалан Оралит Гастролит

Натрия хлорид 3,5 г 3,5 г 3,5 г 0,3 г

Натрия бикар=
бонат

— 2,5 г — 1,25 г

Натрия цитрат 2,9 г — 4,0 г —

Калия хлорид 2,5 г 1,5 г 2,5 г 0,75 г

Глюкоза 10,00 г 20,00 г 40,00 г 16,23 г

Питьевая вода 1 л 1 л 1 л 1 л

Масса тела, кг
Количество раствора при обезвоживании, мл

Регидрон Глюкосалан Оралит Гастролит
5 42 250 66 400

10 83 500 133 800

15 125 750 200 1200

20 167 1000 266 1600

25 208 1250 333 2000



80—100 мл/кг в сутки. Регидратация продолжается до прекра$

щения потерь жидкости.

При регидратации жидкость вводится дробно по 1/2 ч. л.,

1/2 ст. л. через каждые 5—10 мин. При рвоте регидратация пре$

рывается на 10—15 мин, затем вновь продолжается.

В зависимости от потери жидкости назначаются определен$

ные соотношения глюкозо$солевых растворов с бессолевыми

(чай, вода, рисовый отвар, отвар шиповника и др.) в следую$

щем соотношении:

1) при выраженной водянистой диарее — 1 : 1;

2) при потере жидкости со рвотой — 2 : 1;

3) при потере жидкости с перспирацией при гипертермии и уме$

ренно выраженном диарейном синдроме — 1 : 2. Солевые

и бессолевые растворы не смешиваются.

Во время регидратации обязательно проводится учет жидко$

сти со стулом и рвотными массами путем взвешивания сухих

и использованных пеленок, контроль за диурезом, регулярное

взвешивание ребенка. Все данные заносятся в специальный лист.

Пероральная регидратация прекращается при отсутствии эф$

фекта или нарастания потерь жидкости со стулом и рвотой и за$

меняется инфузионной терапией.

При проведении пероральной регидратации могут возник$

нуть следующие осложнения:

1) обильная рвота при введении слишком большого количества

раствора, в этих случаях введение жидкости на время пре$

кращается, а затем возобновляется;

2) при избыточном введении растворов и неправильном их со$

отношении могут появиться отеки. В этих случаях назнача$

ются диуретические средства.

Пероральная регидратация не назначается при третьей сте$

пени обезвоживания с признаками гиповолемического шока,

при сочетании обезвоживания тяжелой степени с интоксика$

цией.

При правильном проведении регидратации улучшение на$

ступает у 80% больных. Снижается количество больных, тре$

бующих внутривенного вмешательства.

При угрозе развития дегидратационного шока парэнтераль$

но вводят солевые и коллоидные растворы. Для компенсации на$

рушенных функций желудочно$кишечного тракта оправданным

является назначение ферментных препаратов. Кроме того, по$

казаны адсорбирующие препараты.
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Назначается лечебное питание: несладкий чай, рисовый от$

вар, слизистые супы, протертые каши, овощи, паровые котле$

ты (стол № 4) с введением кисломолочных смесей два раза

в день с переводом при улучшении на нормальный рацион пи$

тания. Детям раннего возраста назначаются адаптированные

кисломолочные смеси.

Таблица 28
Адаптированные диетические смеси для детей раннего

возраста

Обязательно производятся мероприятия по забору биологи$

ческих выделений для лабораторной диагностики: испражнения

собирают в пробирку с глицериновой смесью, рвотные массы

или промывные воды желудка — в стерильную банку, материал

для вирусологического исследования помещают в стерильную

сухую пробирку.

Хронический энтерит

Причинами первичного хронического энтерита могут быть

неполноценное питание, недостаток белка и витаминов, раз$

дражающее действие пищи, что приводит к нарушению вос$

становления тонкого кишечника и возникновению атрофии

слизистой оболочки. 

Хронический энтерит может возникать при инфекциях и ин$

токсикациях.
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Наименова=
ние смеси

Производи=
тель

Характеристика состава

Белки Жиры Углеводы Прочее

«Агуша» 1
(с рожде=

ния)
«Агуша» 2
(с 6 меся=

цев)

Россия

Россия

Сывороточ$

ные белки

Кокосовое,

соевое,

пальмовое,

кукурузное

масла

Лактоза

Специаль$

ный штамм

ацидофиль$

ной палоч$

ки

НАН кисло=
молочный

Швейцария,

«Нестле»

Обезжирен$

ное молоко,

деминера$

лизованная

сыворотка

Раститель$

ное масло

Кукуруз$

ный сироп

Культура

бифидобак$

терии

Адалакт
адаптиро=

ванный
Россия

Сывороточ$

ный белок

Жиры мо$

лочные, ра$

ститель$

ные

Лактоза

Декстрин

Мальтоза

Витамины,

таурин,

ацидофиль$

ные палоч$

ки



Клиника. Основным симптомом является диарея, наступаю$

щая после приема пищи, появляются боли, локализующиеся

вокруг пупка, урчание, переливание в кишечнике, стул до де$

сяти раз в сутки, водянистый, желтоватый. В испражнениях

определяются непереваренные остатки пищи. Дети теряют

в весе, появляется бледность, появляются остеопороз и анемия,

отмечается пониженный тургор тканей.

Хронический энтерит протекает в виде рецидивов и ремис$

сий. Осложнениями могут быть анемия, отеки, связанные с ги$

попротеинемией.

Лечение в периоде обострения назначается аналогичное ле$

чению при остром энтерите, диета, обогащенная белками, ви$

таминами и микроэлементами, по показаниям — этиотропная

терапия, которая включает антибиотики и химиопрепараты, спе$

цифические бактериофаги. Выбор этих лекарственных средств

определяется этиологией заболевания. Продолжительность кур$

са — от 5 до 7 дней, показанием для отмены препарата являет$

ся его неэффективность в течение 5—7 дней.

Весьма эффективным является назначение, особенно у де$

тей первого года жизни, энтеросорбентов, одним из которых

является смекта — сорбент$цитомукопротектор, оказывающий

разностороннее действие. Она способна фиксировать на себе

и выводить не только патогенные микроорганизмы, их токси$

ны, но и желчные кислоты, кишечные газы, непереваренные

углеводы. Смекта проникает в слизистый слой кишечника, уве$

личивает образование защитного желеобразного слоя и улуч$

шает его качество. Особенно эффективна она при смешанных

энтеритах для ликвидации диспептических явлений и нараста$

ния массы тела. Назначение смекты в начале болезни «обры$

вает», особенно у детей раннего возраста, проявления заболе$

вания. Курс лечения смектой — 5—7 дней, ее можно применять

с рождения до 1 года в дозировке 1 пакетик в день, старше 1 го$

да — 1—2 пакетика, от 2 лет — 2—3 пакетика. Их содержимое

растворяют в воде и распределяют на несколько приемов. Кри$

терием отмены смекты является стойкая нормализация стула

в течение двух суток.

Назначается ферментотерапия.

Назначаются витамины С и группы В курсом 10—14 дней.

Проводится коррекция дисбактериоза кишечника под конт$

ролем исследования кала на дисбактериоз. Для этого назнача$

ются комбинированные биопрепараты и пребиотики.
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Болезнь Крона (регионарный энтерит)

Заболевание, протекающее хронически и поражающее раз$

ные отделы желудочно$кишечного тракта.

Предлагается несколько гипотез возникновения заболевания.

Инфекционная причина не вызывает подтверждения. Имеют

место также генетическая, аллергическая, иммунная, нейро$

генная теории. Данное заболевание отличается комплексным

патогенезом, который связан с индивидуальной генетической

детерминантой, инфекционным агентом, нарушением иммуно$

логического состояния, пищевыми и другими агентами.

При болезни Крона возникают аутоантитела к тканям ки$

шечника. Вначале воспаление поражает подслизистый слой, по$

том возникают инфильтраты, абсцессы, а затем — свищи. Вос$

палительный процесс локализуется в проксимальном отделе

тонкой кишки, но может локализоваться и в других отделах

желудочно$кишечного тракта.

В 20% случаев, кроме тонкого кишечника, охватывает и тол$

стый кишечник. Обычно пораженный участок утолщается, отме$

чаются отек и гиперемия. Соответствующий участок брыжей$

ки утолщается. На поверхности слизистой оболочки появляются

изъязвления, образующие поверхность, покрытую продольны$

ми и поперечными изъязвлениями, напоминающую початок ку$

курузы. Могут образоваться свищи, проникающие в брыжейку.

Они возникают между петлями кишок и могут повредить и дру$

гие органы.

Клиника. У детей при болезни Крона отмечается пестрая кар$

тина. Температурная реакция может быть различной — от суб$

фебрильной до 39,5 °С, нередко повышения температуры отсут$

ствуют. Часто отмечаются жалобы на боли в суставах. В начале

заболевания прогрессивно снижается аппетит, иногда анорек$

сия носит тяжелый характер и часто сочетается с тошнотой и рво$

той. Появляются боли (коликообразные или спазматические)

в животе. Они локализуются вокруг пупка в правой подвздош$

ной области, они сопровождаются урчанием, иногда видимой

перистальтикой. Диарея вначале отсутствует. Она появляются

позднее и имеет перемежающийся характер, иногда профуз$

ный. Стул — от трех до десяти раз в сутки. Кашицеобразный,

часто имеет белесый цвет, иногда содержит гной. Одним из час$

тых проявлений является снижение веса из$за потери всасы$

вающей способности тонкого кишечника. Отставание в росте

отмечается у 50% больных детей. У некоторых отмечаются ар$
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трит и артралгии крупных суставов. Живот обычно слегка вздут,

отмечается мягкая консистенция передней стенки живота и по$

вышенная чувствительность в правой подвздошной области.

Характерна ассиметрия живота.

При локализации патологического процесса в пищеводе от$

мечаются явления эзофагита. Если грануломатозные элементы

отмечаются в стенке желудка, появляется симптоматика хрони$

ческого гастрита. При воспалительном процессе на слизистой

оболочке толстого кишечника отмечается чередование запоров

и поносов. В случае поражения аноректальной области наблю$

дается отек перианальных складок, появление изъязвлений

и свищей, которые могут появляться за несколько лет до ха$

рактерных симптомов заболевания.

К внекишечным проявлениям при болезни Крона относят$

ся спондилит, увеит, склерозирующий холангит, сакроилеит.

Ряд заболеваний купируются при лечении болезни Крона (сто$

матит, артрит, гангренозная инодермия).

К осложнениям болезни Крона относятся: кишечная непро$

ходимость, расширение толстого кишечника, внутренние сви$

щи, мигрирующий полиартрит. Наиболее частым осложнением

является отставание в физическом развитии и более позднее

наступление пубертатного периода.

Диагностика. Подозрение на болезнь Крона возникает при

рецидивирующих болях во второй половине дня и к вечеру, по$

вышении температуры, слабости, потере массы тела в течение

нескольких месяцев.

Диагноз устанавливается после проведения колоноскопии,

ректороманоскопии, контрастного рентгенологического иссле$

дования, фиброгастродуоденоскопии.

При контрастной рентгеноскопии и рентгенографии выяв$

ляется чередование участков пораженного кишечника с неиз$

мененными участками, отмечаются мелкие дефекты наполне$

ния, неравномерное сужение кишечника.

Лечение. Ребенку назначается диета, богатая легкоперевари$

ваемыми белками животного происхождения без жиров, но

с включением специальных пищевых продуктов, содержащих

триглицериды со средними углеводными цепями.

Если диагностируется высокий уровень бактериальной мик$

рофлоры в тонком кишечнике, назначаются антибиотики. В ост$

рой фазе заболевания могут назначаться глюкокортикоиды из

расчета 1 мг/кг в сутки. В случае отсутствия эффекта при лечении
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саназоприном и глюкокортикоидами назначаются иммуноде$

прессанты. Кроме этого, проводятся коррекция анемии, элект$

ролитных нарушений, витаминотерапия.

Хирургическое вмешательство производится при прободении,

кровоизлиянии, непроходимости кишечника, наличии свищей.

Прогноз. Среди детей младшего возраста смертность доволь$

но высока, у остальных детей отмечается высокая степень ин$

валидизации.

ВОСПАЛЕНИЕ ТОЛСТОГО КИШЕЧНИКА
(КОЛИТ)

Колит — заболевание, возникающее в результате воспали$

тельно$дистрофических изменений в толстой кишке.

Воспалительный процесс может быть ограниченным или рас$

пространенным на несколько сегментов. Наиболее часто пора$

жается дистальный отдел толстой кишки (проктит) или прямая

и сигмовидная кишки (проктосигмондит).

Различают острый и хронический колит. Наиболее часто

встречается колит неинфекционный, колит острый язвенный,

колит спастический (синдром раздраженного кишечника), хро$

нический неинфекционный колит, колит язвенный. Большую

группу колитов составляют инфекционные колиты (дизентерия

и др.).

Острый неинфекционный колит

Острый неинфекционный колит — наиболее часто встречаю$

щееся заболевание. Основными причинами колита являются

патогенные агенты, поступающие с пищей, индивидуальная

идеосникрозия к некоторым компонентам пищи. Часто забо$

левание связано с употреблением недоброкачественной пищи.

Заболевание чаще встречается у детей старшего возраста.

Клиника. Основными симптомами являются общее недомо$

гание, боли в животе, тошнота, жидкий стул. Боли возникают

в результате кишечного спазма и локализуются в подвздошной

области. Больные ощущают давление в области прямой кишки.

Стул — частый, каловые массы — зловонные, затем утрачивают

каловый характер, постепенно замещаются слизью с кровью.

При обследовании ребенка обращается внимание на блед$

ность, снижение тургора тканей при обезвоживании. Язык сухой,
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обложен. Резко выражен метеоризм. Сухость во рту. Развивается

гипотермия, черты лица заостряются, выделяется мало мочи.

Диагностика основывается на анамнезе, обследовании боль$

ного, проведении ректороманоскопии, при которой обнаружи$

вается отек слизистой оболочки толстого кишечника. Обычно

она разрыхлена, полнокровна, покрыта слизью и гноем.

Лечение. Проводится промывание желудка, назначение сла$

бительного. Назначается щадящая диета, состоящая из чая без

сахара, рисового отвара, слизистых супов, протертых каш.

При наличии болевого синдрома назначают симптоматиче$

ские средства.

Хронический колит представляет собой полиэтиологическое

заболевание, характеризующееся воспалительно$дистрофиче$

скими процессами в толстом кишечнике. Чаще заболевание на$

блюдается у детей школьного возраста.

Причиной заболевания часто являются острые инфекцион$

ные колиты (дизентерия, сальмонеллез и др.), недостаточно

адекватное лечение глистной инвазии, однообразное нерегу$

лярное питание. Развитию заболевания могут способствовать

хронические очаги инфекции. Обычно острые кишечные ин$

фекции вызывают дегенеративные изменения в слизистой

оболочке и нервно$мышечном аппарате кишечной стенки, ко$

торые являются основой последующего развития хроническо$

го небактериального воспалительного процесса в толстой

кишке.

Клиника. Основными симптомами являются боли в животе

ноющего характера, усиливающиеся после приема пищи и умень$

шающиеся после дефекации, и нарушения стула. Стул обычно

скудный, частый, со слизью, нередко бывает после еды, иногда

развиваются и запоры. Появляются неприятный вкус во рту,

отрыжка. При пальпации живота отмечается болезненность по

ходу толстого кишечника. Интенсивность болевого синдрома

снижается после отхождения газов. Нарушения стула: диарея,

запор или их чередование, — сопровождаются ухудшением со$

стояния. При поражении верхних отделов толстой кишки стул

остается нормальным, при развитии проктосигмондита — скуд$

ный. При развитии запоров отмечаются боли по типу кишечной

колики. Стул может иметь вид овечьего кала с наличием большо$

го количества слизи.

Диагностика. Для уточнения диагноза используются бактерио$

логическое, рентгенологическое исследования толстой кишки.
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Бактериологическое исследование кала определяет сниже$

ние нормальной флоры кишечника, сопровождающееся нару$

шением его функциональных свойств. На этом фоне возрастает

число условно$патогенных бактерий — протея, стафилококков,

кандид.

При рентгенологическом исследовании определяются спас$

тически суженные участки толстой кишки.

При эндоскопическом исследовании определяются отек, зо$

ны гиперемии и атрофические изменения слизистой оболочки

толстого кишечника. Возможно наличие эрозивных участков.

При копрологическом исследовании определяются патоло$

гические примеси в кале: кровь, слизь, гной.

Лечение. В период обострения назначается механически и хи$

мически щадящая диета: белые сухари, некрепкие бульоны с до$

бавлением слизистых отваров, паровые блюда из рубленого мя$

са, каши, яйца всмятку, омлеты, кисели. В случае улучшения

состояния диета расширяется, и разрешаются овощи и фрукты.

При склонности к запорам в диету вводятся свекла, морковь,

сливовый, абрикосовый соки, яблоки, хлеб с повышенным со$

держанием отрубей. При чередовании поносов и запоров на$

значаются молочные пшеничные отруби в дозе 1 ч. л. 3 раза

в день. Назначаются и минеральные воды («Ессентуки» № 17)

по 1/3—1/2 стакана перед едой.

При наличии жидкого стула назначаются вяжущие средства,

особенно показаны отвары трав, включающие ромашку, зверо$

бой, кору дуба, граната. Рекомендуется курс длительностью 1 ме$

сяц по 1 ч. л. 5—6 раз в день. Каждые 10 дней травы меняются.

С целью восстановления проницаемости клеточных мембран,

стимуляции нормальной микрофлоры назначаются витамины

С и группы В курсом по 10—15 дней.

Неспецифический язвенный колит представляет собой неин$

фекционное воспалительное заболевание с хроническим тече$

нием и с некротическим поражением слизистой оболочки обо$

дочной и прямой кишок.

Причины неинфекционного язвенного колита точно не уста$

новлены, существуют иммунная, инфекционная, аллергическая

теории. Вероятнее всего, в основе заболевания лежит изме$

нение иммунно$аллергической реакции организма, особенно

толстого кишечника, к различным инфекционным, пищевым,

психотравмирующим и другим воздействиям. В последние го$

ды аутоиммунная теория получает все больше подтверждений.
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Согласно ей считается, что в возникновении неспецифическо$

го язвенного колита имеет значение фактор выработки антител

клеточным белкам в патологически измененной толстой киш$

ке, что вызывает взаимодействие между антигенами, в качестве

которых в этой реакции выступает стенка толстой кишки, и ан$

тителами. В результате возникают изменения в различных от$

делах толстой кишки, формируются некротические язвенные

очаги, слизистая оболочка набухает, гиперемируется, изъязв$

ляется, утрачивает свою целостность. Кишечная стенка может

перфорироваться. При рубцевании язв возникает деформация

толстой кишки.

Классификация

По течению выделяют следующие формы:

1) острую;

2) рецидивирующую;

3) непрерывную.

В зависимости от локализации процесса различают:

1) дистальную ограниченную форму;

2) левостороннюю;

3) субтотальную;

4) тотальную.

По степени тяжести выделяются:

1) легкая форма;

2) среднетяжелая форма;

3) тяжелая форма.

По степени активности неспецифический язвенный колит

различают:

1) минимальной активности;

2) средней активности;

3) высокой активности.

Клиника. У детей отмечается многообразие форм заболева$

ния. У большей части детей заболевание начинается постепен$

но с появления температуры, болей в животе, запоров, у детей

раннего возраста имеются признаки интоксикации. При вовле$

чении в процесс всего толстого кишечника отмечается тяжелое

состояние ребенка: высокая температура, боли в животе по хо$

ду толстой кишки, кроваво$слизистый понос, сильная интокси$

кация.

Подострые и хронические формы протекают с субфебрили$

тетом, артралгиями, интермитирующими болями в животе, пред$
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шествующими дефекации, слабостью. В начале заболевания кал

оформлен или кашицеобразный.

При острой форме клиническая картина может быть выра$

жена следующим образом: преобладающим симптомом явля$

ется жидкий стул с частотой до двенадцати раз в сутки, кало$

вые массы кашицеобразные или водянистые с примесью крови

и слизи, гноя; появляются непостоянные боли в животе; могут

отмечаться усиление перистальтики, урчание, тенезмы и ис$

пражнения с примесью видимой крови.

При неспецифическом язвенном колите часто появляются

симптомы, не являющиеся характерными для пищеваритель$

ной системы:

1) бледность;

2) уртикарная сыпь;

3) узловатая эритема;

4) конъюнктивит;

5) иридоциклит;

6) афтозный стоматит;

7) немотивированное повышение температуры;

8) болезненность крупных суставов.

Осложнениями могут быть: анемия, массивные кровотече$

ния, стеноз просвета кишечника с развитием кишечной непро$

ходимости, вторичная кишечная инфекция, перфорация кишеч$

ника с развитием перитонита, анемия, поражения суставов.

При объективном исследовании отмечаются бледность, поте$

ря в весе, признаки авитаминоза, болезненность по ходу тол$

стого кишечника, увеличение печени. Характерными являются

эмоциональная лабильность, угнетенность.

При легком течении заболевания состояние больных удов$

летворительное, стул не чаще четырех раз в сутки, в испражне$

ниях небольшая примесь крови, гемоглобин не ниже 110 г/л,

заболевание носит рецидивирующий характер, ремиссия длит$

ся по 2—3 года.

При среднетяжелом течении отмечается стул до шести раз

в сутки с примесью умеренного количества крови, выявляются

субфебрилитет, тахикардия, снижение массы тела. Заболевание

непрерывно рецидивирует. Гемоглобин снижается до 90 г/л,

СОЭ ускоренно, отмечается умеренный лейкоцитоз.

Тяжелое течение характеризуется стулом до восьми раз в сут$

ки со значительным количеством крови, отмечается повыше$

286



ние температуры, выражены тахикардия, резкое снижение мас$

сы тела, гемоглобин ниже 120 г/л, СОЭ — свыше 35 мм/ч.

Диагностика основывается на анамнезе, объективном обсле$

довании и лабораторно$инструментальных методах. При ириго$

скопии отмечается укорочение и сужение толстого кишечника,

обнаруживаются дефекты слизистой оболочки. При ректоско$

пии — отечность, диффузное покраснение, при прогрессирую$

щем процессе — эрозии и язвы, иногда покрытые гнойным на$

летом. При биопсии слизистой прямой кишки обнаруживаются

инфильтраты, содержащие моно$ и полинуклеарные клетки, эро$

зии слизистой, абсцессы, крипты.

Лечение назначается в первую очередь диетическое в виде

стола 4б и стола 4в, которые уменьшают воспаление, бродиль$

ные и гнилостные процессы в кишечнике, способствуют нор$

мализации его функции. В диете — физиологически нормальное

содержание белка при небольшом ограничении жира. Исклю$

чаются продукты, богатые азотистыми экстрактивными веще$

ствами, пуринами, щавелевой кислотой, эфирными маслами,

продуктами окисления жиров, возникающих при жарении. Блю$

да готовятся отварные, реже — тушеные. Протирают жилистое

мясо и богатые клетчаткой овощи, муку и овощи не пассиру$

ют. Исключаются очень холодные блюда. Следует избегать мо$

лока и молочных продуктов, так как у детей возникает приобре$

тенная лактозная недостаточность. Из фруктов предпочтение

отдается бананам, дыням, тыкве, яблокам, желе из айвы и дру$

гим фруктам, содержащим пектины.

Стол 4б назначается в стадии затухания при хроническом

процессе. Основная цель диеты — обеспечить питание при нару$

шении физиологической функции кишечника, снизить воспа$

лительные явления, исключить процессы брожения и гниения,

обеспечить умеренное химическое и механическое щажение.

Все блюда готовятся в протертом, вареном или запеченном виде

без грубой корки.

Стол 4в назначается при хронических процессах в период

ремиссии. Основная цель — обеспечить питание при нарушении

физиологической функции кишечника, способствовать восста$

новлению и стабилизации функции кишечника. Вся пища гото$

вится в измельченном виде, овощи — непротертые, отварную

рыбу и мясо можно подавать кусками. Диета назначается на

2—4 недели с переходом на рациональное питание.
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Из медикаментов предпочтение отдается сульфасалазину в те$

чение 20—30 дней, после чего назначается поддерживающий

курс лечения в течение месяца до нормализации данных биопсии.

Антибиотики и сульфаниламидные препараты назначаются

для подавления жизнедеятельности вторичной микрофлоры.

Из симптоматических средств назначаются спазмолитики,

М$холинолитики.

Лечение дисбактериоза. Важным является благоприятный

психоэмоциональный климат и поддержание психотерапевтиче$

ского воздействия окружающих. При отсутствии эффекта от кон$

сервативного лечения показано хирургическое вмешательство.

Прогноз для детей младшего возраста благоприятнее, чем

для юношеского. Он зависит от своевременной постановки ди$

агноза, применения комплексного лечения.

Синдром раздражения толстой кишки

У многих здоровых грудных детей в первые шесть месяцев

жизни после каждого кормления наступает дефекация. Такой

позыв вскоре после начала кормления или после его оконча$

ния наблюдается и у более старших детей.

Считается, что имеют значение наследственный фактор, а так$

же психосоматические нарушения, которые приводят к повы$

шению тонуса парасимпатического нерваи к повышению пе$

ристальтики толстого кишечника.

Клиника. В большинстве случаев дети заболевают в возрасте

от 6 до 18 месяцев жизни. В этих случаях стул наблюдается от

3 до 6 раз в день, преимущественно в утренние часы. Первое

испражнение обильное, частично оформленное, последующие —

в малом объеме, водянистые или кашицеобразные, содержат

слизь, непереваренную пищу, кровь. Дети страдают от вздутия

живота и колик. Аппетит у детей не страдает, масса тела нормаль$

ная или превышает возрастные нормы. Применение диеты не

оказывает влияния на клинические симптомы. При инфекциях

верхних дыхательных путей и смене зубов возможны рецидивы.

Отмечается повышение количества аммиака, связанное с пре$

обладанием гнилостных процессов.

Диагноз ставится на основании анамнестических данных,

объективного обследования, физического развития, динамики

частоты стула и изменения характера испражнений.

Наиболее эффективными лечебным мероприятием являет$

ся перевод ребенка на свободный режим питания. Из пищи ис$

ключаются холодные напитки и блюда, грубая клетчатка, кислые
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фрукты и другие, которые возбуждают гастро$цекально$ректаль$

ный рефлюкс, усиливающий перистальтику кишечника, в резуль$

тате чего наступает его преждевременное освобождение.

Из медикаментозных препаратов назначаются средства, ус$

покаивающие перистальтику.

Хронический спастический колит рассматривается как функ$

циональное заболевание кишечника.

Причиной возникновения колита может являться недоста$

точное питание, не содержащее объемистой, богатой шлаками

пищи, а также подавление позыва к дефекации.

Клиника. Отмечается задержка дефекации. Характерны ис$

пражнения в виде овечьего кала, опорожнение кишечника про$

исходит в несколько приемов. Иногда с калом выделяется слизь.

У детей отмечаются повышенная утомляемость, бессонница.

Диагностика. Рентгенологически отмечается задержка конт$

растной массы в толстом кишечнике.

Лечение. Назначается правильный пищевой режим в соот$

ветствии с возрастом ребенка. Назначается богатая грубыми во$

локнами пища: черный хлеб, крупы, овощи. Вырабатываются

навыки опорожнения кишечника в определенное время. Устра$

няются воспалительные процессы слизистой оболочки кишеч$

ника, такие как трещины прямой кишки. Клизма и слабительные

средства применяются при длительном отсутствии самостоятель$

ного стула.

НАРУШЕНИЕ  СОКРАТИМОСТИ
ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ  ПУТЕЙ
(ДИСКИНЕЗИЯ  ЖВП)

Дискинезия желчевыводящих путей представляет собой рас$

стройства тонуса желчного пузыря и протоков, которые проявля$

ются нарушением оттока желчи из печени и желчного пузыря

в двенадцатиперстную кишку. В развитии дискинезии желче$

выводящей системы ведущую роль играют нарушения нервной

системы, в частности ее вегетативного отдела. Это сопровож$

дается дискоординацией сокращения мышц желчного пузыря

и желчных ходов, задержкой выделений желчи. Нередко дис$

кинезия желчных путей возникает на фоне хронических оча$

гов инфекции (хронический тонзиллит, гайморит и др.). Дис$

кинезии могут быть синдромом общего невроза.
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Развитию дискинезий способствуют аномалии развития

желчных ходов, перегибы протоков, спайки.

При беспорядочном режиме питания наблюдаются количе$

ственные и качественные изменения состава желчи, наруше$

ния выделения ее в двенадцатиперстную кишку.

К дискинезии приводят травмы, перенесенные инфекции,

глистные инвазии, лямблиоз кишечника, интоксикации. Име$

ют значение наследственная предрасположенность, малоподвиж$

ный образ жизни.

Дискинезии подразделяются на первичные, к которым отно$

сятся изменения нейрогормональных механизмов (они разви$

ваются при интоксикациях на фоне аллергических заболеваний,

эндокринно$гормональных нарушений, невроза), и вторичные,

которые развиваются рефлекторно при заболеваниях органов

брюшной полости по типу висцерально$висцеральных рефлек$

сов, присоединяясь к желчнокаменной болезни. Нарушения мо$

торики желчных путей и гипертензия приводят к изменению

нормального кровотока в желчном пузыре и желчном протоке,

что обусловливает гипоксию с последующим изменением кле$

точных мембран и биохимических процессов в клетках слизи$

стой желчного пузыря и печени. Преобладание тонуса парасим$

патической или симпатической нервной системы приводит

к стойким спазмам или гипотонии сфинктеров желчевыводя$

щей системы.

Клиника. Различают две формы дискинезии желчного пузы$

ря: гипертоническую с повышением тонуса желчного пузыря

и протоков, и гипотоническую, которая характеризуется сниже$

нием тонуса и двигательной активности желчного пузыря.

Клинически при гипертонической дискинезии отмечаются

приступообразные боли в правом подреберье и области пупка.

Боли могут отдавать в правое плечо или лопатку. Они носят

колющий или режущий характер. Иногда появляются диспеп$

тические расстройства. Отмечаются симптомы общего порядка:

повышенная утомляемость, раздражительность, головные боли,

потливость. При обследовании ребенка отмечается болезнен$

ность в области желчного пузыря. Увеличения печени не отме$

чается. На УЗИ, холецисто$ и эхографии выявляются уменьшен$

ные размеры желчного пузыря и быстрое его опорожнение после

желчегонного завтрака более чем на 50%. 

При гипотонической форме дискинезии имеются постоян$

ные ноющие боли, чувство распирания в правом подреберье

и вокруг пупка. Ребенок жалуется на горечь во рту, у него по$
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являются отвращение к жареной и жирной пище, отрыжка, тош$

нота, рвота, неустойчивый стул. Выражен астеновегетативный

синдром. При пальпаторном исследовании живота определяет$

ся увеличенный желчный пузырь. На УЗИ, холецисто$ и эхо$

графии определяется увеличенный в размерах желчный пузырь

с нормальным или замедленным опорожнением.

Диагностика проводится на основании анамнеза, клиниче$

ских, лабораторных данных. На УЗИ, холецистографии отме$

чаются нарушения сократительной способности желчного пу$

зыря, признаки застоя желчи, аномалии желчного пузыря.

Лечение. Назначается стол № 5, механически, химически, тер$

мически щадящее питание. Исключаются из диеты экстрактив$

ные вещества (крепкие бульоны), эфирные масла (лук, чеснок),

холестерин (яйца). Все блюда — в вареном виде. Дополнительно

назначается пища с пищевыми волокнами и липотропными ве$

ществами. Количество поваренной соли ограничивается до 4 г

в сутки.

При гипомоторной дискинезии показаны продукты с жел$

чегонным эффектом (сливочное и растительное масла, яйца,

сливки, сметана, черный хлеб, овощи и фрукты). При гипер$

моторной дискинезии нельзя употреблять ржаной хлеб, горох,

холодные напитки, мороженое.

Пищу дают 4—5 раз в день в теплом виде. Используются

приготовление пищи на пару, минеральные воды низкой мине$

рализации с малым содержанием газа в теплом виде неболь$

шими порциями.

При гипотонии желчного пузыря рекомендуются минераль$

ные воды комнатной температуры «Арзни», «Трускавец», «Ес$

сентуки» № 17, «Боржоми».

При гипертонической форме дискинезии назначаются спаз$

молитики (платифилин, но$шпа, папаверин). Назначаются

и желчегонные препараты типа «Хологон», «Холензим» и др.,

а также желчегонные травы. Назначаются и седативные сред$

ства (препараты брома, валерианы, триоксазин). Из физиоте$

рапевтических процедур назначаются аппликации парафина,

озокерита, электрофорез с папаверином и новокаином, теп$

лые хвойные ванны.

При гипотонической форме применяют желчегонные сред$

ства, усиливающие отток желчи. Проводится тюбаж по методу

Демьянова. Назначаются препараты тонизирующего действия

типа элеутерококка, пантокрина. Назначаются физиотерапия то$

низирующего типа, углекислые ванны с температурой 34—35 °С.
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ГЛАВА 4. БОЛЕЗНИ

ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ

ЧРЕЗМЕРНЫЙ РОСТ (ГИГАНТИЗМ)

Изменения размеров тела, связанные с нарушением выра$

ботки гормонов в организме человека. Избыточная продукция

гормона роста у молодых людей в период интенсивного развития

костей приводит к чрезмерному увеличению размеров тела в дли$

ну — гигантизму. После раскрытия зон роста костей может воз$

никнуть акромегалия — увеличение отдельных частей тела, ча$

ще всего конечностей. Нередко признаки акромегалии бывают

и при гигантизме даже у детей и подростков, а после прекра$

щения роста признаки акромегалии становятся более выражен$

ными. Гигантизм, возникающий при избытке соматотропного гор$

мона, продуцируемого гипофизом, встречается крайне редко.

Его причиной чаще всего служит доброкачественная опухоль

гипофиза. Предполагают, что в ряде случаев гигантизм и акро$

мегалия могут развиваться при наличии опухолевых разраста$

ний в области гипоталамуса — отдела головного мозга, отве$

чающего за постоянство внутренней среды организма, половое

влечение, пищевые потребности (жажду, голод) и многое др.

Было отмечено, что опухоли гипоталамуса способствуют повы$

шенной выработке гормона роста.

Признаки заболевания. В большинстве случаев ускоренный

рост становится очевидным в подростковом периоде — от 8 до

14 лет, но может проявиться уже в возрасте 5 лет. Конечный

рост иногда достигает 250 см и больше. Конечности очень длин$

ны по сравнению с длиной тела. По окончании роста к патоло$

гическим признакам присоединяются черты акромегалии. Она

заключается главным образом в увеличении конечностей и черт

лица, а патологический рост характеризуется увеличением фак$

тически всех отделов тела. Объемы черепа увеличиваются, нос
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становится широким, подбородок удлиняется, часто увеличи$

вается язык, черты лица округляются. Из$за чрезмерного роста

нижней челюсти зубы становятся редкими, лицо принимает

грубое выражение. Пальцы на руках и ногах растут в основном

в ширину, руки и ноги становятся лопатообразными, толстыми.

Может быть искривление позвоночника назад — кифоз. К числу

ранних симптомов относится быстрая утомляемость. Часто встре$

чается на задержка полового созревания. Признаки повышения

внутричерепного давления: сильные головные боли, слабость, —

нарушения сознания появляются позднее. При тщательном об$

следовании обнаруживается нарушение зрения — отсутствует

боковое зрение.

Лабораторные исследования. Уровень гормона роста в крови

повышается, достигая иногда 400 нг/мл. Отмечено, что его ко$

личество значительно увеличивается во время глубокого сна.

Растущая опухоль (аденома) может нарушить выработку других

гормонов передней доли гипофиза — гонадотропинов, участвую$

щих в половых функциях, — фолликулостимулирующего гормона

(ФСГ), лютеинизирующего гормона (ЛГ) и пролактина. Иногда

повышается уровень пролактина. На рентгеновских снимках

головы могут быть видны расширения костей внутренней части

черепа и придаточных пазух носа, расположенных в лицевой

части. Часто наблюдается сетчатый рисунок костей пальцев верх$

них и нижних конечностей и утолщение бугра пяточной кости.

Процесс окостенения не нарушен. Опухоль развивается очень

медленно. При отсутствии лечения болезнь может затянуться

на многие годы.

Методы диагностики. В первую очередь следует подумать о на$

следственно высоком росте. Высокие люди сложены пропорцио$

нально и лишены каких бы то ни было признаков повышенного

внутричерепного давления. Быстрый рост детей в подростко$

вом возрасте — это явление, которое в дальнейшем проходит;

они, хотя и могут быть высокими, но не достигают гигантского

роста. Часто необычайно высокими бывают дети с преждевре$

менным половым развитием, но они тоже не становятся гиган$

тами, так как у них рано прекращается рост костей, и длина тела

не увеличивается. Высокорослые нелеченые больные с заболе$

ваниями щитовидной железы отличаются по признакам болезни.

Для них характерны раздражительность, плаксивость, повышен$

ная потливость, выпадение волос, мышечная слабость и т.д.

При этом уровень гормона роста у них низкий.
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Лечение, если возможно, оперативное, особенно при призна$

ках повышенного внутричерепного давления. При отсутствии

таких признаков глазных поражений, как отек зрительных нер$

вов и выключение бокового зрения, эффективным может ока$

заться лучевая терапия и препарат бромокринтин.

МОЗГОВОЙ ГИГАНТИЗМ
(СИНДРОМ СОТОСА)

Для этого заболевания характерен быстрый рост, а отличи$

тельной особенностью является то, что уровень гормона роста

в крови остается в пределах нормы. В основе развития мозгово$

го гигантизма лежит мозговое нарушение. В большинстве слу$

чаев рост и масса тела больного с раннего возраста превышают

90%, возможно увеличение черепа. Ребенок быстро растет, и к воз$

расту 1 года длина его тела на 97% превышает норму. Ускоренный

рост продолжается в течение 4—5 лет, а затем ребенок растет

с нормальной скоростью. Переходный период обычно насту$

пает в обычные сроки или несколько раньше. Характерны боль$

шие кисти и стопы с утолщенным слоем подкожной жировой

ткани. Голова большая, нижняя челюсть выступает вперед, глаза

широко расставлены. Больной неловок, походка его неуклюжа,

он абсолютно не спортивен, с трудом учится ездить на велоси$

педе и выполнять любые упражнения, требующие координации

движений. Все это почти всегда сопровождается отставанием

умственного развития разной степени, но не прогрессирующим.

На рентгеновских снимках можно увидеть большой череп, высо$

кую крышу глазниц, неизменное, но несколько наклонное кзади

турецкое седло (внутренняя кость черепа) и увеличенное рас$

стояние между глазницами. Степень окостенения скелета соот$

ветствует росту больного. Концентрация гормона роста в сыво$

ротке находится в пределах нормы, а уровень промежуточных

продуктов при обмене половых гормонов слегка повышен. При$

чина заболевания неизвестна. Описанные признаки заболева$

ния могут быть связаны с нарушением функции в головном

мозге. Для больных повышен риск таких злокачественных

заболеваний, как рак печени, опухоли яичников и слюнных

желез.
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КАРЛИКОВЫЙ РОСТ (НАНИЗМ)

Карликовый рост — чрезмерно уменьшенные размеры тела.

Явным признаком снижения функций желез головного моз$

га является значительное замедление роста в детском возрасте,

которое ведет к карликовости. В 1/3 случаев это обусловлено

опухолью гипофиза; но в большинстве случаев пониженная дея$

тельность гипофиза является первичным заболеванием и пере$

дается по наследству. Основные признаки заболевания связаны

со снижением выработки гормона роста — соматотропина —

в организме человека, но иногда отмечается недостаточность

и других гормонов гипофиза (тиреотропных). При опухоли, рас$

положенной в районе перекреста зрительных путей, отмечается

понижение зрения. Сочетание сахарного диабета и карликово$

го роста указывает на наличие опухоли. Обычно замедление ро$

ста обнаруживается на втором—третьем году жизни, вес при рож$

дении нормален. В детском возрасте наблюдается одинаковое

уменьшение роста во всех частях тела, пропорции тела нормаль$

ные. Однако такие же пропорции, присущие детскому возрасту,

остаются и у взрослых. Голова большая по сравнению с тулови$

щем, лицевая часть маленькая, особенно малы выступающие

части лица — нос, подбородок. Половое созревание запазды$

вает или вообще не наступает, половое оволосение не появ$

ляется, половые органы недоразвиты. Взрослый карлик выгля$

дит как увядший ребенок, кожа покрыта морщинами. Отставания

в умственном развитии обычно нет. Соматотропный гормон

играет важную роль в обмене веществ. Он влияет на обмен бел$

ков, что определяет его влияние на процессы роста. Кроме того,

он оказывает существенное влияние на обмен углеводов и жи$

ров, под влиянием гормона роста организм использует для по$

лучения энергии большое количество сахара. Поэтому низкий

уровень глюкозы в крови является одним из физиологических

стимулов повышения выработки гормона роста, что является

одним из главных критериев диагностики. Действие этого гормо$

на представляет собой трехступенчатый процесс. Прежде всего

он стимулирует выделение вырабатываемого в промежуточном

отделе мозга полпептида, который способствует росту костной

ткани. Гормон роста непосредственно не влияет на рост костей,

но стимулирует в печени выработку гормона соматомедина, ко$

торый непосредственно регулирует костный рост. Таким обра$
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зом, в результате недостаточного образования гормона роста раз$

вивается нанизм. При карликовости, обусловленной наруше$

ниями в работе гипофиза, отмечают признаки недостаточности

других гипофизарных гормонов. В части случаев имеет место

недостаток секреции только гормона роста, в других более или

менее выражена недостаточность секреции других гормонов.

Сниженная активность тиреотропного гормона, который стиму$

лирует деятельность щитовидной железы, не приводит к тяжелым

изменениям, и не появляются характерные признаки. Нет у кар$

ликов снижения уровня интеллекта, при назначении препарата

тиреоидина рост не изменяется. Гипогонадизм — недоразвитие

половых органов и отсутствие вторичных половых признаков

(оволосения) в подростковом возрасте является вторичным по$

следствием уменьшения уровня половых гормонов, а именно,

гонадотропина, которое обнаруживается во всех случаях этого

заболевания. Иногда карликовость сопровождается ожирением.

Полная картина выпадения функции гипофиза в детском воз$

расте встречается редко, однако разрушение гипофиза под влия$

нием опухоли может иметь место.

Карликовый рост (нанизм) — низкий рост. Карликом счи$

тается взрослый, рост которого не превышает 120—130 см, в дет$

ском возрасте нанизм отмечается в том случае, если рост ребен$

ка более чем на 40% отстает для данного возраста. При отставании

на 20% говорят о низком росте. Причины карликового или низ$

кого роста многообразны. Кроме генетических, гормональных

и алиментарных факторов (неполноценного или недостаточ$

ного питания), на рост оказывают влияние и различные заболе$

вания отдельных органов. Наиболее частыми причинами на$

низма и низкого роста являются следующие.

1. Эндокринные заболевания — нарушения всех видов об$

мена, уменьшение количества гормонов щитовидной железы,

преждевременное половое созревание, недоразвитие половых

желез.

2. Хроническое голодание или одностороннее питание.

3. Заболевания отдельных органов.

4. Задержка в развитии из$за врожденных заболеваний раз$

личных органов: печени, почек, головного мозга, сердца и легких.

5. Заболевания костей — хондродистрофия (укорочение ко$

нечностей), рахит, заболевания позвоночника.

6. Первичный нанизм — наследственное заболевание, на$

блюдается в единичных случаях.
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Болезни костей, протекающие с уменьшением роста. Ахон$

дроплазия не слишком редкое заболевание, часто наследуемое.

При этом заболевании отмечается замедление роста костей,

что связано с разрастанием клеток хряща. Кости растут в дли$

ну медленно, но их поперечный рост нормален. В этом случае

конечности будут короткими, утолщенными, иногда искривле$

ны. В результате этого в более тяжелых случаях появляется

нанизм, в более умеренных — значительное отставание в рос$

те. При этом длина туловища нормальна, а конечности очень

коротки, особенно их плечевые и бедренные отделы. Пальцы

растопырены (пальцы$остроги), за исключением большого все

остальные пальцы одинаковой длины; часто имеет место искрив$

ление позвоночника вперед — лордоз. Развитие лицевой части

черепа отстает от развития мозговой его части, основание носа

часто погружено. Гормональных или генитальных изменений не

обнаруживается, половое созревание происходит нормально,

умственное развитие также обычно нормальное. На рентгенов$

ских снимках выявляются толстые короткие кости и широкие

бугорчатые неправильные линии участков роста у больного.

Лечения за исключением возможного ортопедического вмеша$

тельства путем хирургического лечения искривлений туловища

и конечностей нет. Гормон роста не оказывает влияния на эту

форму болезни.

Гаргондизм (болезнь Пфацидлера—Херлера)

Название заболевания происходит от названия уродливых

фигур, которые изображались на готических соборах. Это на$

следственное заболевание, связанное с нарушением обмена

веществ. В мозге, селезенке, печени, сердце и других органах

в избыточном количестве накапливаются мукополисахариды.

Характерно повышенное выделение хондроитина. Причины воз$

никновения этого заболевания неизвестны.

Признаки заболевания. Картина заболевания своеобразна уже

в грудном возрасте. Голова большая, вытянута челноком, внут$

ренние углы глаз далеко отстоят друг от друга, нос широкий, ос$

нование носа погружено, шея короткая, часто встречается ка$

таракта, развивается искривление позвоночника — горб, живот

сильно вздут из$за увеличения печени и селезенки. Конечности

короткие и часто изуродованы, таз также деформирован. Паль$

цы короткие, толстые, полностью не выпрямляются. Ребенок зна$

чительно отстает в росте. Сердце часто увеличено. Умственное

развитие в большинстве случаев резко отстает. Изменений в эн$
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докринной системе не обнаруживается. Специфического лече$

ния нет. Преднизолон снижает выделение серной кислоты, но

на другие проявления заболевания не оказывает влияния. Обыч$

но больные не доживают до зрелого возраста.

Остеопсатироз

Наследственное, врожденное заболевание. Развивается в ре$

зультате раннего окостенения скелета, вследствие нарушения

синтеза коллагена. Болезнь часто проявляется сразу после рож$

дения. Ведущим признаком является повышенная ломкость ко$

стей. Переломы костей могут иметь место во внутриутробном

периоде, в процессе родов и после них без значительных сило$

вых нагрузок. Если значительные переломы плохо срастаются,

то конечности искривляются, появляется наклонность к низко$

му росту. Кроме того, окостенение черепа незавершенное, мо$

гут быть обнаружены значительные дефекты костей в области

виска и затылка. Тяжелые случаи заболевания у новорожденных

приводят к смерти в раннем возрасте. В более поздно проявляю$

щихся случаях наряду с переломами костей отмечается окраска

оболочек глаз в голубой цвет, у некоторых больных в зрелом воз$

расте возникает разрастание костной ткани во внутренней части

слухового прохода, что приводит к глухоте. У отдельных членов

семей голубые глазные яблоки — единственное проявление ано$

малии.

Первичное уменьшение роста (нанизм)

К этой группе относят разнообразные состояния. Общим для

них за исключением низкого роста является отсутствие каких$

либо отклонений в выработке гормонов организмом; специфи$

ческих заболеваний органов или костей также не отмечается;

костный возраст соответствует фактическому, половое созрева$

ние нормальное. В отдельных случаях можно доказать наслед$

ственную природу, когда один или оба родителя низкого роста,

в других случаях низкий рост представляет собой единичный

случай. При этом дети часто рождаются с низким весом. Не$

редко обнаруживается особое выражение лица, например «кар$

лик с птичьим лицом». Особый признак — старческая кожа, су$

хая, с большим количеством морщин. У таких больных наряду

с карликовым ростом отмечается рыхлая кожа, жировая по$

душка истончена; имеет место облысение; нос клювовидной

формы, маленький подбородок.

Лечение: гормон роста неэффективен, иногда применяются

анаболические стероиды, которые повышают мышечный объем,
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но результаты сомнительны. Единственным эффективным спо$

собом лечения являются постоянные внутримышечные инъек$

ции препарата, содержащего гормон роста (СТГ). Но этот пре$

парат очень дорог и широко применяться не может. В период

полового созревания лечение гормоном роста сочетают с пре$

паратами метилтестостерона, хорионгонадотропина и детроге$

на. При пониженной функции щитовидной железы до начала

лечения и параллельно ему назначают тиреоидин. Применение

анаболических стероидов до 6 лет нецелесообразно. Этим мож$

но добиться некоторого ускорения роста, но конечный резуль$

тат скорее вреден, нежели полезен. При склонности к увели$

чению сахара крови следует назначать умеренные дозы АКТГ

(адренокортикотропного гормона) или преднизолона.

БОЛЕЗНЬ ИЦЕНКО—КУШИНГА

Избыточная продукция глюкокортикоидов корой надпочеч$

ников может быть обусловлена либо патологией самих надпочеч$

ников (опухоль) — синдром Иценко—Кушинга, либо гиперпро$

дукцией АКТГ — болезнь Иценко—Кушинга.

Болезнь Иценко—Кушинга — это особого типа ожирение, со$

четающееся с повышенным кровяным давлением.

Причины заболевания. Более половины случаев опухоли коры

надпочечников встречается у детей в возрасте до 3 лет, а 85% —

у детей моложе 7 лет. В настоящее время в качестве причины

этого заболевания у детей раннего возраста считают первичное

увеличение объема ткани в результате новообразования клеток

коры надпочечников. К его характерным признакам относятся

окрашенные в черный, коричневый, темно$зеленый, красный

цвета узелки. Иногда заболевают только дети в одной семье. За$

болевание часто сочетается с миксомами (доброкачественная

опухоль) сердца или кожи, опухолями яичек, гипофиза и мо$

лочных желез. В возрасте старше 7 лет первое место по частоте

среди причин занимает двухстороннее увеличение надпочеч$

ников.

Признаки заболевания. Болезнь и синдром Иценко—Кушинга

по клиническим проявлениям практически не отличаются. Пер$

вые признаки могут появиться уже в период новорожденности,

а в возрасте до 1 года встречаются у 40% больных. Среди боль$

ных раннего возраста девочек в 3 раза больше, чем мальчиков,
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и причиной заболевания обычно являются опухоли коры над$

почечников — карцинома, аденома. У маленьких детей болезнь

проявляется в более тяжелой форме и выражена резче, чем

у взрослых. Лицо — крупное, щеки, — выступающие и пылаю$

щие (луноподобное лицо), подбородок — двойной, при отложении

большого количества жира в области шеи возникает «буйволи$

ный горб», нередко — общее ожирение. Характерно повышение

кровяного давления и, как следствие, развитие сердечно$сосу$

дистых заболеваний. Отмечается повышенная восприимчивость

к инфекциям. Дети с болезнью Иценко—Кушинга обычно очень

слабые. Иногда это заболевание сочетается с врожденными поро$

ками развития. У детей старшего возраста заболевание встре$

чается с одинаковой частотой как у мальчиков, так и у девочек.

Помимо ожирения, нередко первым проявлением болезни бывает

низкорослость. Постепенно развивающееся ожирение и замед$

ление или прекращение роста вначале могут не сопровождать$

ся никакими другими проявлениями. В числе других возмож$

ных проявлений — мелкоточечные кровоизлияния на бедрах

и животе. У девочек после начала менструаций иногда насту$

пает полное их прекращение. Больные жалуются на слабость,

головные боли, резко снижается их школьная успеваемость. По$

стоянным симптомом является повышенное кровяное давление.

Созревание скелета обычно замедленно, но может быть и нор$

мальным; у детей с признаками заболевания Иценко$Кушинга

костный возраст, как правило, опережает хронологический. Не$

редко отмечают остеопороз, характеризующийся снижением

плотности костей, наиболее выраженный на рентгеновских

снимках позвоночника. Возможны патологические переломы.

Внутренние кости черепа, как правило, не изменены. Характер$

но нарушение толерантности к глюкозе, нередко — развитие

сахарного диабета. На рентгеновских снимках конечностей в ря$

де случаев отчетливо видно уменьшение массы мышц и повы$

шенное отложение жировой ткани. В ряде случаев опухоли

надпочечников смещают почку на пораженной стороне. Диагно$

стике и локализации опухоли помогает компьютерная томогра$

фия, при которой происходит регистрация процессов, возникаю$

щих в различных областях мозга, на множественных снимках,

объединив которые получают объемное изображение, и ультра$

звуковое исследование.

Методы диагностики. Часто отмечают полицитемию — уве$

личение эритроцитов в крови. Концентрация натрия, кальция
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и калия в крови чаще нормальная, но иногда снижено содержа$

ние калия. Уровень гормона надпочечников — кортизола —

в крови обычно повышен, но подвержен резким колебаниям. Диаг$

ноз ставится на основании характерных признаков болезни.

Если у ребенка ожирение, особенно сочетающееся с кровоизлия$

ниями под кожу и повышенным кровяным давлением, часто

возникает подозрение на болезнь Иценко—Кушинга. Дети с прос$

тым ожирением обычно высокие, тогда как больные данным

заболеванием низкорослы и медленно растут.

Методы лечения. В случае доброкачественной опухоли над$

почечников рекомендовано одностороннее удаление части по$

раженных тканей, адреналэктомия. Такие аденомы иногда бы$

вают двусторонними, тогда проводят удаление части органа. 

В том и другом случае удаление опухоли дает отличные резуль$

таты. Злокачественные опухоли надпочечников распростра$

няются по всему организму, особенно часто процесс переходит

в печень и в легкие, поэтому прогноз может быть неблагоприят$

ным, несмотря на удаление первичной опухоли. Изредка в свя$

зи с двухсторонними опухолями приходится прибегать к полному

удалению органа. Раньше рекомендовали хирургическое уда$

ление органа, но в настоящее время склоняются к воздействию

на гипофиз. Облучение гипофиза у детей вызывает выздоровле$

ние, и ему отводят роль начального лечения.

К числу возможных послеоперационных осложнений от$

носятся сепсис, панкреатит, плохое заживление раны и внезап$

ное падение кровяного давления, что особенно часто бывает

у маленьких детей с болезнью Иценко—Кушинга. В дальней$

шем нередко отмечают компенсирующий ускоренный рост, но

в основном больные обычно низкорослы.

ПОНИЖЕНИЕ ФУНКЦИИ
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ (ГИПОТИРЕОЗ)

Основная функция щитовидной железы заключается в выра$

ботке гормонов 1$тироксина (Т
4
) и трийодтиронина (Т

3
). Един$

ственная физиологическая роль йода — участие в производ$

стве этих гормонов: суточная потребность в нем составляет

75—150 мкг. В какой бы химической форме йод ни попал в ор$

ганизм, он в конце концов достигает щитовидной железы в фор$
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ме йодида. Ткань железы обладает способностью захватывать

йод, транспортировать и концентрировать его в своих тканях,

чтобы затем включить в производство тиреоидных гормонов.

Образовавшиеся гормоны хранятся в составе тиреоглобулина

в щитовидной железе до того, как будут доставлены к клеткам

организма.

Тиреоглобулин (ТГ) при нормальных условиях определяется

в крови большинства людей в небольшом количестве. Из тирео$

глобулина под влиянием активных веществ (протеазы и пепти$

дазы) в кровь всасываются Т
4

и Т
3
. В настоящее время суще$

ствуют методы определения содержания Т
3

в крови, которое

в 50 раз меньше содержания Т
4
. Гормоны щитовидной железы

повышают потребление кислорода тканями, стимулируют вы$

работку белков, влияют на рост клеток, обмен углеводов, жи$

ров и витаминов. Функция щитовидной железы регулируется

тиреотропным гормоном гипофиза (ТТГ). Производство ТТГ сти$

мулирует тиролиберин, который вырабатывается гипоталаму$

сом. Избыток тиролиберина за счет разрастания клеток приво$

дит к увеличению размеров щитовидной железы, повышенному

захвату ими йода и ускорению выработки тиреоидных гормо$

нов. При многих заболеваниях, не связанных со щитовидной

железой, снижена продукция Т
3
. Концентрация Т

3
может быть

значительно сниженной при нормальных уровнях Т
4
. Низкая

концентрация Т
3

приводит к замедлению скорости образования

кислорода, выведения вредных для организма веществ и дру$

гих процессов.

Щитовидная железа плода и новорожденного. К 10—12$й не$

деле внутриутробного развития щитовидная железа плода сфор$

мирована и способна захватывать йод и вырабатывать гормо$

ны. До 30$й недели беременности уровень Т
3

в крови ребенка

очень низкий и практически не определяется, а к моменту ро$

дов он увеличивается, достигая 500 мг/л. Максимальная кон$

центрация гликопротеина в крови плода — около 150 мкЕД/л —

приходится на период от 20$й до 24$й недели беременности,

а к родам постепенно снижается до 100 мкЕД/л. Во время ро$

дов выброс гликопротеина повышается; у доношенного ребен$

ка через 30 мин после рождения концентрация гормона в сыво$

ротке крови максимальна, достигая 700 мкЕД/л. В ближайшие

24 ч его уровень быстро падает и в последующие 2 дня продол$

жает постепенно снижаться до 10 мкЕД/л.
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Гипотиреоз обусловлен недостаточной продукцией тиреоид$

ного гормона. Нарушение может проявиться в самом раннем воз$

расте, когда признаки появляются после периода внешне нор$

мального функционирования щитовидной железы, нарушение

либо действительно приобретенное, либо только кажется та$

ким, а в действительности обусловлено одним из вариантов врож$

денного дефекта, который проявляется не сразу. Таким обра$

зом, сниженная активность щитовидной железы может быть

врожденной и приобретенной. Врожденные формы протекают

с резким отставанием в умственном и физическом развитии,

поэтому их объединяют под названием «кретинизм». Можно вы$

делить следующие формы.

1. Врожденный гипотиреоз (кретинизм). Может быть как энде$

мичным (недостаток йода в воде и почве), так и наследствен$

ным. Щитовидная железа уменьшена или отсутствует совсем.

Протекает вместе с зобом, который у новорожденных может

иметь значительные размеры и затруднять дыхание.

2. Гипотиреоидный зоб. Основой заболевания является на$

следственное нарушение выработки гормона щитовидной же$

лезы. Встречается редко. Имеют место различные формы забо$

левания. Одна из форм часто протекает с глухотой (синдром

Пендреда).

3. Приобретенный гипотиреоз. В большинстве случаев про$

является только наличием зоба, но иногда имеют место также

симптомы снижения функций щитовидной железы в виде су$

хости, бледности кожных покровов, выпадение волос на голове,

лобке, в подмышечных впадинах, выпадение бровей. Травмы,

различные лекарства также могут стать причиной более или ме$

нее выраженной гипофункции.

4. Врожденный гипотиреоз. Во многих случаях недостаточ$

ность гормона значительная, и ее признаки развиваются в пер$

вые недели жизни. В других случаях недостаточность гормона

не столь значительна, и проявления болезни отмечаются спу$

стя месяцы и годы после рождения.

Причины развития. Самая частая причина врожденного ги$

потиреоза — нарушение развития щитовидной железы. Частота

врожденного гипотиреоза составляет в мире примерно 1 : 3800—

1 : 4000, несколько ниже она в Японии и у лиц негроидного про$

исхождения, проживающих в США. Среди больных детей де$

вочек в 2 раза больше, чем мальчиков. Локализация в языке
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представляет собой крайний случай нарушения расположения

железы. Расположенная таким образом ткань может обеспечи$

вать достаточное количество тиреоидного гормона в течение

многих лет; в других случаях недостаточность гормона прояв$

ляется в раннем детстве. Хирургическое удаление тиреоидной

ткани приводит к снижению уровня гормонов в крови. Недоста$

точность гормонов возможна при любых пороках развития гипофи$

за или гипоталамуса. Частота гипотиреоза, обусловленного не$

достаточностью гликопротеина, составляет 1 : 50 000—1 : 100 000

новорожденных детей. Врожденный гипотиреоз может быть

обусловлен разнообразными нарушениями в производстве ти$

реоидного гормона. Отличительной особенностью этих наруше$

ний служит развитие зоба, поэтому вызванное ими заболевание

называют зобогенным. Частота зобогенного гипотиреоза состав$

ляет 1 : 30 000—1 : 50 000 новорожденных детей. Дефекты пере$

даются по наследству.

Признаки заболевания. Среди детей с врожденным гипоти$

реозом девочек в 2 раза больше, чем мальчиков. Врожденный

гипотиреоз редко диагностируется в период новорожденности,

так как в это время его признаки еще не вполне развились.

Но заподозрить гипотиреоз в первые недели жизни вполне воз$

можно по некоторым признакам. Дети с гипотиреозом часто

рождаются с большой массой тела. Самым ранним признаком

может быть сильная или слишком затянувшаяся физиологи$

ческая желтуха, которая проявляется окраской кожных покро$

вов в желтый цвет, из$за большого количества билирубина в кро$

ви, который не выводится из организма в течение нескольких

дней. Трудности вскармливания, особенно вялость сосания

и отсутствие интереса к окружающему, сонливость и кратко$

временные приступы удушья во время мероприятий по уходу

за ребенком нередко заметны уже на первом месяце жизни.

Отмечается увеличенный язык, который с трудом помещается

во рту. Дыхательные нарушения, частично связанные с нали$

чием большого языка, проявляются в виде остановки дыхания,

шумного затрудненного носового дыхания. Больные дети ма$

ло кричат, много спят, едят без аппетита и вообще вялые. Часто

отмечаются запоры, плохо поддающиеся обычным видам лече$

ния. Характерны большой живот и пупочная грыжа. Температу$

ра тела ниже нормальной, часто даже ниже 35 °С, кожа, особенно

конечностей, — холодная и влажная. Возможен отек наружных
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половых органов и конечностей. Пульс медленный, нередко от$

мечают шумы в сердце. Частым признаком является также ане$

мия, устойчивая к лечению препаратами. Перечисленные при$

знаки проявляются постепенно, поэтому диагноз нередко ставят

не сразу.

Заболевание прогрессирует в последующие месяцы. Отстава$

ние физического и умственного развития нарастает, и к 3—6$му

месяцам развивается полная картина болезни. В случае частичной

недостаточности тиреоидного гормона признаки болезни более

мягкие, появляются позднее. Грудное молоко содержит доволь$

но много тиреоидных гормонов, в частности Т
3
, но их недоста$

точно для защиты вскармливаемого грудью ребенка с врожден$

ным гипотиреозом. Бросается в глаза отставание в умственном

развитии: ребенок пассивен, внешняя среда не привлекает его

внимания, он сонлив. В дальнейшем отставание становится еще

более выраженным: ребенок не говорит. Такие дети поздно начи$

нают сидеть, стоять, ходить, их движения медленны, неуверенны.

Все более очевидным становится резкое отставание в росте; при

отсутствии лечения карликовость неизбежна. В выраженных слу$

чаях характерен внешний вид больного: голова непропорцио$

нально велика, конечности короткие. Лицо уродливое, бесцвет$

ное, нос — глубоко запавший, лоб низкий, морщинистый, глаза

широко расставлены, веки отечны, через раскрытый рот хорошо

виден толстый, увеличенный язык. Зубы прорезываются поздно.

Шея короткая, толстая; над ключицами и между шеей и пле$

чами могут быть скопления подкожной жировой клетчатки.

Кисти рук широкие, с короткими пальцами. Кожа сухая и шер$

шавая, ребенок мало потеет. Кожа может приобретать желтый

оттенок, но слизистые оболочки глаз остаются белыми. Кож$

ный слой волосистой части головы утолщен, волосы грубые, лом$

кие, редкие. Линия роста волос на лбу спущена. Большой род$

ничок не закрыт. Степень отставания физического и умственного

развития с возрастом нарастает. Вторичные половые признаки

могут появиться поздно, вовсе отсутствовать или развиваться

преждевременно. Для гипотиреоза характерна мышечная сла$

бость, но в редких случаях возможно увеличение мышечного

объема. Больные дети иногда кажутся из$за этого атлетами,

особенно часто увеличиваются икроножные мышцы. Мальчики

более склонны к развитию этого симптома.

Диагностика. В настоящее время в большинстве стран, в том

числе и в России, новорожденные подлежат обязательному скри$
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нинг$обследованию, направленному на выявление гипотиреоза

(как правило, проводится в роддоме). Лабораторные исследо$

вания:

1) уровни Т
4

и Т
3

в сыворотке крови — низкие или на нижней

границе нормы;

2) основной обмен (водный, солевой) резко снижен;

3) величина связанного с белком йода, которая отражает кон$

центрацию гормона, ниже нормальной (3,5 мкг%);

4) содержание холестерина в крови высокое;

5) анемия.

Задержку окостенения можно выявить на рентгеновских сним$

ках уже при рождении примерно у 60% детей с врожденным ги$

потиреозом; она указывает на некоторую недостаточность ти$

реоидного гормона еще в период внутриутробного развития.

У нелеченных больных расхождение между костным возрастом

и хроническим нарастает. В участках роста костей часто видны

множественные очаги окостенения; отмечают также деформа$

цию грудных и бедренных позвонков. На рентгеновских сним$

ках черепа видны увеличенные роднички и широкие швы, не$

редки косточки в швах. Внутренние кости черепа могут быть

расширены, в отдельных случаях деформированы и источены.

Образование и прорезывание зубов задержано.

Целесообразно определение уровня тиреоглобулина в плаз$

ме: неопределенно низким он бывает при полном отсутствии

ткани железы, в ее присутствии он всегда определяется. Больные

с гипотиреозом и зобом нуждаются в более широком обследо$

вании.

В запущенных тяжелых случаях диагноз не вызывает затруд$

нений. Наиболее трудно распознавание более умеренных слу$

чаев. Тяжесть клинической картины может значительно изме$

няться в зависимости от степени дефицита функционирующей

ткани железы. Среди ранних признаков заболевания следует

выделить толстый язык, запоры, замедленное развитие и отсут$

ствие интереса к окружающей среде. Большую помощь в по$

становке раннего диагноза оказывают исследование йода, свя$

занного с белками, электрокардиограмма и исследование обмена

веществ, а также рентгеновские снимки костей руки. Эти ис$

следования позволяют исключить болезнь Дауна и другие при$

чины задержки развития. Иногда схожие признаки заболевания

проявляются при снижении функций гипофиза. В этом случае

функция щитовидной железы нормализуется при назначении
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тиреостимулирующего гормона. Для различения отдельных форм

гипотиреоза применяется меченый изотоп йода. При гипоти$

реозе, протекающем без образования зоба, величина поглоще$

ния меченого йода понижена, при кретинизме с зобом — повы$

шена, при гипотиреозе, связанном с врожденными дефектами

развития, она в большинстве случаев нормальна, при этих фор$

мах необходимо проводить тщательные биохимические иссле$

дования крови и мочи. Без лечения больные дети становятся

умственно отсталыми карликами. Лечение тиреоидным гормо$

ном способствует нормализации роста, окостенению скелета

и половму развитию. Что касается умственного развития, то его

предсказать труднее. Тиреоидный гормон имеет критическое

значение для нормального развития мозга в первые месяцы пос$

ле рождения. Поэтому чтобы избежать необратимого поврежде$

ния мозга, необходимо как можно раньше поставить диагноз

и начать эффективное лечение. В целом чем больше недоста$

точность тиреоидного гормона в первые недели жизни, тем ме$

нее благоприятен прогноз в отношении умственного развития.

Больные, выявленные до появления клинических признаков

и получающие адекватное лечение с 1$го месяца жизни, в воз$

расте 6 лет интеллектуально полноценны. Прогнозировать раз$

витие детей с проявлениями болезни гипотиреоза уже на пер$

вых неделях жизни и отсутствием признаков тиреоидной ткани

на сканограммах при компьютерной томографии следует с осто$

рожностью. При более позднем проявлении гипотиреоза нор$

мальное умственное развитие значительно вероятнее; для детей

с гипотиреозом, приобретенным в возрасте старше 2 лет, адек$

ватно леченых, прогноз умственного развития хороший. Одна$

ко даже временный перерыв в заместительной терапии может

привести к необратимым последствиям.

Методы лечения. Заместительная терапия тиреоидным гор$

моном рекомендована и эффективна при гипотиреозе незави$

симо от его причины.

Используется также лечение собственно действующим веще$

ством — трийодтиронином. Начальной дозой является 20 мкг —

1 таблетка. Лечение натрий$L$тироксином обеспечивает необ$

ходимый уровень Т
4

и Т
3
. Потребность детей старшего возраста

составляет около 4 мкг/кг, суточная доза может быть 100—150 мкг;

к дозам выше 200 мкг/сут. приходится прибегать лишь в редких

случаях. Контролем за адекватностью лечения служат концен$

трации Т
4

и гликопротеина в крови, которые следует поддер$
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живать в нормальных пределах (> 80 мкг/л), особенно на пер$

вом году жизни. У детей в возрасте 8—13 лет при длительном

лечении (до 4 месяцев) могут возникнуть головные боли, по$

теря сознания, нарушения сна, аппетита. У детей старшего воз$

раста, преодолевших задержку роста, убыстрение роста стано$

вится отличным показателем адекватности лечения. В оценке

тяжести состояния определенную помощь может оказать иссле$

дование содержания йода, связанного с белком крови. Общее

беспокойство, повышенная температура, похудание, увеличе$

ние частоты сердечных сокращений, повышение основного

обмена вещества указывают на передозировку.

ПОВЫШЕНИЕ ФУНКЦИИ
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ (ГИПЕРТИРЕОЗ)

Гипертиреоз обусловлен избыточной выработкой тиреоид$

ного гормона и в детском возрасте связан с токсическим зобом

(болезнь Грейвса). В числе других редких причин гипертиреоза

в детском возрасте можно назвать токсический одноузловой зоб

(болезнь Пламмера) — доброкачественную опухоль щитовид$

ной железы, вызывающую повышение уровня ее гормонов, ра$

ковую опухоль щитовидной железы, острое гнойное воспаление

щитовидной железы (тиреоидит). Гипертиреоз, связанный с из$

быточной секрецией тиротропина, встречается редко и в боль$

шинстве случаев обусловлен опухолью гипофиза. У детей, рож$

денных матерями, страдающими болезнью Грейвса, в период

новорожденности возможен гипертиреоз в виде классической

болезни Грейвса. Базедова болезнь, или болезнь Грейвса, в дет$

ском возрасте встречается очень редко. Чаще отмечается в под$

ростковом возрасте, особенно у девочек.

В развитии болезни существенную роль играют иммунные

факторы. У больных часто отмечают увеличение вилочковой

железы и лимфатических узлов, увеличение селезенки. В организ$

ме больных вырабатывается иммуноглобулин, который связы$

вается с гликопротеином и при этом стимулирует процесс, в норме

запускаемый лишь тиротропином. Указанная последователь$

ность приводит к увеличению количества гормонов щитовид$

ной железы. Болезнь Грейвса — единственная форма заболева$

ний щитовидной железы, причиной которой служат антитела,

стимулирующие эндокринные клетки.

308



Признаки заболевания. Возраст примерно 5% больных гипер$

тиреозом не превышает 15 лет; пик частоты приходится на под$

ростковый период. Болезнь Грейвса может начаться в возрасте

от 6 недель до 2 лет, причем девочки заболевают в 5 раз чаще,

чем мальчики. Течение и признаки болезни весьма разнооб$

разны, но в целом процесс протекает не столь молниеносно,

как бывает у многих взрослых. Признаки заболевания разви$

ваются постепенно. Диагноз обычно ставят через 6—12 месяцев

после начала болезни. Самым ранним проявлением у детей мо$

жет быть эмоциональная неустойчивость, сопровождающаяся

повышенной двигательной активностью. Дети становятся воз$

будимыми, раздражительными, плаксивыми; снижается школь$

ная успеваемость. При вытянутых руках отмечается дрожание

пальцев. Волчий аппетит не сопровождается прибавкой массы

тела или ребенок даже худеет. Щитовидная железа увеличена

на ощупь, может быть увеличена на вид. Классической триадой

признаков при базедовой болезни является пучеглазие, тахи$

кардия и зоб. Обнаруживаются также три глазных симптома: Гре$

фе — отставание верхнего века при взгляде вниз, Мебиуса —

потеря способности фиксировать взгляд на близком расстоянии,

Штельвага — кажущееся увеличение глазной щели за счет смор$

щивания верхнего века. Кожа гладкая, влажная от пота, наблю$

дается покраснение. Нередко больные отмечают слабость мышц,

иногда она настолько сильная, что приводит к падениям, споты$

каниям. Сердцебиение, одышка не только неприятны для боль$

ного, но и угрожают жизни. Дети с гипертиреозом обычно высо$

кие, окостенение скелета опережает хронологический возраст,

но половое развитие не нарушено. Тиреотоксическим кризом

называют такую форму болезни, которая проявляется значи$

тельным подъемом температуры тела, сердцебиением и двига$

тельным беспокойством. Токсикоз может быстро прогресси$

ровать до бреда, комы и летального исхода. Еще один вариант

течения — «замаскированный» гипертиреоз: для него характер$

ны чрезвычайное равнодушие, апатия и истощение организма.

Возможно сочетание обоих вариантов, однако подобные про$

явления в детском возрасте встречаются редко.

Лабораторные исследования. Уровни Т
4

и Т
3

в крови обычно

так повышены. У некоторых больных повышена концентрация

только Т
3

при нормальном содержании Т
4
; подобную ситуацию

называют Т
3
$токсикозом. У большинства больных детей обнару$

живаются также антитела к тиреоидной ткани. У очень малень$
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ких детей с болезнью Грейвса возможно ускоренное окостене$

ние скелета.

Методы диагностики. Иногда у больных тиреоидитом, воз$

никают признаки гипертиреоза. Поэтому болезнь Грейвса сле$

дует отличать от тиреоидита на основании соответствующих

лабораторных исследований. При гипертиреозе отмечается по$

вышенное кровяное давление, а уровень тиреоидного гормона

в крови нормальный. У больных с нечувствительностью к ти$

реоидному гормону развивается зоб, и уровень Т
4

и Т
3

повы$

шен. Нормальная или даже повышенная концентрация глико$

протеина служит надежным диагностическим критерием.

Принципы лечения. В качестве антитиреоидных препаратов

рекомендованы пропилтиоуроцил и мерказолилс. Эти вещества

тормозят превращение Т
4

в Т
3
, а также замедляют выработку

антитиреоидных антител. Побочное действие при лечении эти$

ми препаратами наблюдается с равной частотой (1—5%). На$

чальная доза пропилтиоуроцила составляет 100—150 мг 3 раза

в день (для детей старше 10 лет), мерказолила — 10—15 мг 3 раза

в день. В дальнейшем эту дозу увеличивают или уменьшают по

показаниям. Для маленьких детей начальная доза должна быть

ниже. Передозировка может привести к гипотиреозам. Эффект

от лечения начинает ощущаться через 2—3 недели. Затем дозу

снижают до минимально необходимой для поддержания ребен$

ка. Обязательно проводят лабораторный контроль крови. Уров$

ни Т
4

и Т
3

в крови должны поддерживаться на нормальном

уровне. Повышение уровня гликопротеина за предел 60 мкЕД/мл

свидетельствует о передозировке препарата и приведет к уве$

личению зоба. Медикаментозное лечение продолжают в тече$

ние 6 лет и больше. В случае повторного возникновения при$

знаков заболевания лечение можно возобновить. Возраст старше

13 лет, мужской пол, маленький зоб и умеренное повышение Т
3

ассоциируются с более ранним выздоровлением. Токсическое

действие применяемых препаратов выражается в появлении сы$

пи, головных болей, недомогания, повышении температуры

тела, воспалении суставов, приводящем к затруднению движе$

ний и возникновению болезненности при движении. Эти реак$

ции могут исчезнуть даже при продолжении приема препарата.

При тяжелом тиреотоксикозе дополнительно назначают β$ад$

реноблокаторы, которые вызывают сужение сосудов, расслаб$

ление гладких мышц бронхов, например обзидан, который не

влияет на функцию щитовидной железы.
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Операция показана в тех случаях, когда медикаментозное

лечение не приводит к полному выздоровлению: производят хи$

рургическое удаление части щитовидной железы — субтоталь$

ную тиреоидэктомию. Основными послеоперационными ослож$

нениями могут быть снижение уровня гормонов щитовидной

железы и паралич головных связок, когда больной теряет спо$

собность говорить, но они бывают редко.

Врожденный гипертиреоз. Гипертиреоз, начавшийся в период

новорожденности, обычно проходит в течение некольких лет.

У таких детей в крови циркулируют иммуноглобулины, способ$

ствующие выработке гликопротеина, а в истории болезни их ма$

терей — активная или недавно бывшая активной болезнь Грейв$

са или реже — тиреоидит. Гипертиреоз связан с переходом через

плаценту иммуноглобулина. Высокая его концентрация в крови

матери во время беременности предсказывает тиреотоксикоз

у новорожденного. В отличие от болезни Грейвса в любом дру$

гом возрасте гипертиреоз одинаково часто бывает у мальчиков

и девочек. Начинается болезнь с момента рождения, но может

возникнуть и через несколько недель. Многие дети рождаются

недоношенными, у большинства щитовидная железа увеличе$

на. Ребенок очень беспокоен, возбужден и активен, лицо выгля$

дит испуганным. Глаза широко открыты, кажутся выпученными.

Возможно резкое учащение пульса и дыхания, температура те$

ла повышена. В тяжелых случаях эти признаки прогрессируют;

несмотря на повышенный аппетит, масса тела снижается, на$

растает увеличение печени, и появляется желтуха. Часто разви$

вается сердечная недостаточность. Обычно эти явления исче$

зают через 6—12 недель, но если немедленно не начать лечение,

ребенок может умереть. Уровень Т
4

в крови значительно по$

вышен. Нередко отмечается ускоренное окостенение скелета,

выбухание переднего родничка, заращение черепных швов, осо$

бенно у детей со стойкими признаками гипертиреоза. Возмож$

на задержка психического развития. 

Лечение состоит в назначении пропилтиоуроцила. При тя$

желом тиреотоксикозе показано внутривенное введение обзи$

дана и большого количества жидкостей. Обзидан, принимае$

мый беременной женщиной с целью лечения тиреотоксикоза,

проникает через плацентарный барьер и может вызвать у ново$

рожденного нарушение дыхания. Мерказолил легче пропилтио$

урацила проникает в грудное молоко. Его нельзя использовать

для лечения беременных и кормящих женщин, так как отме$

311



чены случаи наличия дефектов покровов черепа у новорож$

денных детей.

АДДИСОНОВА БОЛЕЗНЬ

Кора надпочечников синтезирует три вида гормонов: глю$

кокортикоиды, минералокортикоиды и андрогены. Основным

предшественником всех этих гормонов является холестерин.

Процесс образования отдельных гормонов довольно длителен,

на различных стадиях на эти процессы оказывают действие раз$

личные вещества. Секреция глюкокортикоидов и андрогенов

находится под контролем гипофиза и адренокортикотропного

гормона (АКТГ). Механизм обратной связи, управляющей выра$

боткой гормона, приводится в действие изменениями уровня

глюкокортикоидов в крови: его снижение способствует обра$

зованию АКТГ, что сопровождается повышением продукции

как глюкокортикоидов, так и андрогенов. При высоком уровне

глюкокортикоидов в крови подавляется выработка АКТГ, в ре$

зультате снижается образование как глюкокортикоидов, так и ан$

дрогенов. В регуляции выработки минералокортикоидов АКТГ

играет незначительную роль. Нарушения функции надпочечни$

ков разнообразны. Встречается общее снижение или повышение

функций всей коры надпочечников, но нередко уменьшено или

увеличено образование только одного гормона; наконец встре$

чаются такие заболевания, при которых пониженная выработка

одного гормона сочетается с повышенным образованием дру$

гого. В зависимости от причин можно выделить группу заболе$

ваний, представляющих последствия наследственных наруше$

ний; заболевания другой группы вызываются разрушением или

опухолью гормонобразующих тканей.

Поражения коры надпочечников. Под Аддисоновой болезнью

обычно принято понимать двустороннее поражение коры над$

почечников со значительным уменьшением образования гормо$

нов. У детей встречается редко. В прошлом аддисонова болезнь

чаще всего была связана с туберкулезом, но теперь ситуация

изменилась. Возможными причинами заболевания у взрослых

являются грибковые поражения и злокачественные опухоли,

в то же время у детей причина чаще всего остается неустанов$

312



ленной. Надпочечники иногда настолько малы, что их не нахо$

дят совсем и обнаруживают только остатки их тканей. В случае

болезни Аддисона больные исключительно склонны к другим

всевозможным заболеваниям на фоне сниженного иммуните$

та. Для больных характерны слабость, снижение массы тела,

гипотензия, коричневый оттенок кожи; при тяжелых формах:

поредение или полное отсутствие волос, недоразвитие половых

органов и отсутствие вторичных половых признаков, хрониче$

ский гепатит. Грибковые поражения, как правило, предшест$

вуют аддисоновой болезни.

Адренолейкодистрофия. Наследственное заболевание. Первые

признаки болезни обычно появляются в возрасте 3—12 лет.

В картине заболевания преобладают признаки поражения цент$

ральной нервной системы в виде нарушения поведения и по$

ходки, головные боли, расстройство речи, нарушение глотания

и снижение остроты зрения. По мере прогрессирования болез$

ни присоединяются судороги. У 1/3 больных отмечают призна$

ки надпочечниковой недостаточности обычно в возрасте стар$

ше 4 лет. Они развиваются постепенно и либо предшествуют

неврологическим симптомам, либо появляются одновремен$

но с ними.

Более легкий вариант болезни — адреномиелонейропатия —

характерен для людей более старшего возраста. Эта болезнь

обычно начинается в возрасте после 21 года и характеризуется

снижением мышечного тонуса и параличами нижних конеч$

ностей, а также поражением головного мозга.

Кровоизлияние в надпочечники. В период новорожденности при$

чиной кровоизлияния служат трудные роды или удушье. Крово$

излияние может быть настолько обширным, что приводит к смер$

ти в результате кровопотери.

Синдром Уотерхауза—Фредериксена. Это шоковое состояние

при бактериальной инфекции обычно сопровождается кровоиз$

лияниями в надпочечники. Чаще всего заболевание развивает$

ся при молниеносном заражении крови и поражении головного

мозга. С самого начала заболевания появляются крайне грозные

признаки заболевания. Отмечаются высокая, быстро нарастаю$

щая температура, рвота, резкая вялость: быстро формируется

нарушение кровообращения. Уже в первые часы появляется

синюшный цвет кожи и слизистых оболочек, имеющий вид пя$

тен, которые напоминают синюшные пятна трупа. Часто об$

наруживаются мелкие кровоизлияния на коже и слизистых обо$
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лочках, кровоподтеки. В течение нескольких часов ребенок впа$

дает в коматозное состояние, артериальное давление не опреде$

ляется, дыхание становится затрудненным, прерывистым.

Энергичной терапией можно спасти больных, если, конечно,

надпочечники не разрушены полностью. Немедленно начинают

внутривенное вливание изотонического раствора поваренной

соли и 10%$ного раствора глюкозы. В начале вливания вводят

100 мг гидрокортизона, 2 мг деперсомона, внутримышечно —

дезоксикортикостерон, несколько миллионов единиц пеницил$

лина. Гидрокортизон назначают через каждые 6 ч по 50 мг.

Болезнь Аддисона. Признаки заболевания в большинстве слу$

чаев формируется постепенно, исключением считается поступ$

ление больных в состоянии криза. Среди ведущих проявлений

болезни чаще всего отмечают слабость, похудание и выражен$

ное отсутствие двигательной активности, низкое кровяное дав$

ление. Наиболее характерны рвота и полный отказ от пищи. Бо$

ли в животе могут стимулировать острый процесс в брюшной

полости, возможна повышенная потребность в соли. При несвое$

временном диагнозе и отсутствии лечения развивается адрена$

ловый криз — больной внезапно синеет, кожа холодная; пульс

слабый, частый, падает кровяное давление, дыхание частое,

затрудненное. При недостаточности коры надпочечников от$

мечается пигментация кожи на лице и кистях рук, вокруг на$

ружных половых органов, пупка, подмышечных ямок, сосков,

суставов. Иногда окрашенные участки кожи чередуются со здо$

ровыми участками. Пигментированная слизистая оболочка щек

обычно выглядит сине$коричневой. Содержание натрия в кро$

ви низкое, а калия — высокое. Несмотря на низкое содержание

кальция в крови, концентрация натрия и хлора в моче высока,

потеря соли имеет почечное происхождение вследствие пони$

женной секреции ее гормона альдостерона. Отмечается склон$

ность к снижению сахара крови, которое редко бывает тяжелым.

Это явление особенно характерно для новорожденных с врож$

денным недоразвитием желез. У маленьких детей с врожденной

недостаточностью гормонов глюкокортикоидов не бывает при$

знаков болезни, связанных с избыточным выведением соли,

а в большинстве случаев возникает изменение цвета кожных

покровов. Первые признаки иногда появляются вскоре после

рождения и почти всегда — в возрасте до 5 лет.

Лабораторные исследования
При избыточном выведении соли уровни натрия и хлори$

дов в крови обычно низкие, а концентрация калия повышена.
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Снижение уровня сахара в крови может быть резко выражен$

ным или развиваться только после продолжительного голода$

ния.

Методы лечения

В случае острой недостаточности надпочечников с целью вос$

становления оптимального количества сахара в крови и потери

соли вводят физиологический раствор, 5%$ный раствор глю$

козы, и одновременно водорастворимый препарат гидрокор$

тизона — гемисукцинат. В течение первых суток каждые 6 ч

грудным детям вводят по 25 мг, старшим — по 75 мг. В последую$

щие сутки дозу снижают, если достигнут удовлетворительный

эффект. Для поддержания баланса кальция, натрия, калия до$

бавляют задерживающий соль гормональный препарат ДОКСА

внутримышечно. 

В последующем внутривенную восстанавливающую тера$

пию прекращают и внутрь назначают кортизол по 5—20 мг

каждые 8 ч, ежедневно вводят ДОКСА. После окончания остро$

го периода больные нуждаются в заместительной терапии гормо$

нами альдостероном и кортизоном. Кортизон принимается

внутрь. Заболевание носит переходящий характер, спустя 1—

2 года лечение можно прекратить. Новорожденным детям с

кровоизлиянием в надпочечники показаны витамины К и С.

Больные Аддисоновой болезнью нуждаются в постоянном на$

блюдении в связи с возможностью развития у них других эн$

докринных нарушений.

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

Сахарный диабет — заболевание, которое характеризуется

повышением уровня сахара крови, наличием сахара в моче, уси$

ленным сохранением жиров и усиленным распадом белков. Са$

харный диабет обусловлен дефицитом инсулина, который ре$

гулирует концентрацию сахара в крови, или недостаточностью

его действия. Сахарный диабет не представляет собой единое

заболевание. Различают два основных типа диабета.

Диабет I типа характеризуется очень низким уровнем ин$

сулина, зависимостью от терапии инсулином, поступающего

в организм человека для предотвращения накопления вред$

ных веществ при нарушении обменных процессов. В связи
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с этим его называют еще инсулинозависимым сахарным диа$

бетом. Чаще он начинается в детстве, но может начаться в лю$

бом возрасте. Диабет у детей, как правило, относится к I типу,

исключения единичны.

Диабет II типа (ранее называвшийся диабетом взрослых) —

инсулинонезависимый. Инсулин тем не менее необходим для

предотвращения повышения уровня сахара в крови, которое

может развиться у отдельных больных во время тяжелых инфек$

ций или стресса. У детей этот тип диабета встречается очень редко

и проявляется обычно увеличением чувствительности к глюкозе

одновременно с увеличением массы тела и ожирением. В отно$

шении таких детей целесообразны мероприятия, направленные

на снижение массы тела. Вторичные формы диабета представ$

ляют собой большое разнообразие. Они развиваются вследствие

каких$либо заболеваний поджелудочной железы, например при

синдроме Кушинга, отравлениях некоторыми медикаментами

и ядами.

Причины развития болезни. Диабет считают заболеванием с на$

следственной предрасположенностью. Источником нарушений

обмена веществ при диабете является недостаточная утилизация

углеводов вследствие сниженной активности или недостатка

инсулина. Нарушается усвоение сахара в тканях, вследствие че$

го усиливается выработка сахара в кровь, а содержание гликоге$

на, из которого вырабатывается сахар крови в печени и мышцах,

уменьшается. Дефицит инсулина в сочетании с увеличением

в плазме адреналина, кортизона, гормона роста и глюкогона

приводит к нарушению образования и распада глюкозы. Это

приводит к увеличению сахара в крови, а затем — и к его по$

явлению в моче, которое вызывает увеличение выводимой жид$

кости из организма, т.е. потерю воды, натрия, хлора и калия.

Признаки заболевания. Чаще всего диабет у детей начинает

проявляться с повышения объема выводимой мочи, которая

у маленьких детей может рассматриваться как ночное недер$

жание мочи. Отмечается жажда и быстро развивающееся поху$

дание, несмотря на хороший аппетит, особенно выраженное при

детском диабете. Выделяется большое количество мочи, кото$

рая имеет светлый цвет и содержит большое количество осад$

ка; в моче содержатся сахар и в большинстве случаев — ацетон.

Содержание сахара в крови натощак — повышенное. Если ро$

дители не обращают внимания на начальные признаки заболе$

вания, то через несколько недель, месяцев, а в случае присое$
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динения других инфекций — даже через несколько дней может

развиться ацидоз, характеризующийся повышенным содержа$

нием кислот в жидкостях и тканях, бессознательное состояние

с расстройством жизненно важных функций. В детском возрасте

диабетическая кома сопровождается сухостью во рту, больной

много пьет, кожа сухая, теплая на ощупь, изо рта — запах яблок

или ацетона, и появляется чаще и быстрее. Иногда кома являет$

ся первым проявлением не распознанного до этого диабета, в дру$

гих случаях она может развиться вследствие инфекции, голо$

дания, психической или физической перегрузки, а также при

нерегулярном введении инсулина. О грозящей катастрофе сви$

детельствует ряд признаков: увеличивающееся количество вы$

веденной мочи за сутки, быстрое падение веса, запах ацетона

в выдыхаемом воздухе, плохое самочувствие, рвота, чувство жаж$

ды, вялость и сонливость. В течение нескольких дней и даже

часов состояние больного становится тяжелым: учащается

дыхание, он становится вялым, сонливым, контакт с ним за$

трудняется, наступает полная потеря сознания. Обращают на се$

бя внимание признаки нарушения кровообращения: учащает$

ся пульс, кровяное давление снижается, краснеет кожа лица. 

Методы диагностики. Нахождение сахара в моче еще не яв$

ляется доказательством наличия диабета, так как может быть

вызвано чрезмерным потреблением сладостей, сильным волне$

нием, острой инфекцией, тяжелым кишечным расстройством.

Необходимо определение уровня сахара в крови натощак; если

при повторном исследовании уровень сахара превышает 5,5—

6 ммоль/л, то можно быть уверенным в диагнозе диабета. Одна$

ко уровень сахара натощак часто бывает нормальным. В таких слу$

чаях надо исследовать сахарную кривую: уровень сахара в крови,

превышающий 5,5—6 ммоль/л через 2 ч после нагрузки (прие$

ма сладкой пищи и жидкости), подтверждает диагноз. При двой$

ной сахарной нагрузке после второй дозы сахара уровень его

в крови снова резко повышается. Если ребенок поступил в бес$

сознательном состоянии, то при постановке диагноза для исклю$

чения диабетической комы при этом необходимым является

исследование мочи и крови.

Течение заболевания. При нелеченном детском диабете до того,

как начал применяться инсулин, болезнь заканчивалась смертью

в течение нескольких месяцев. Непосредственной причиной

смерти были присоединяющиеся вирусные инфекции, в боль$

шинстве случаев — кома. В настоящее время при соответствую$
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щем лечении и контроле ребенок, страдающий диабетом, может

вести образ жизни, аналогичный его здоровым сверстникам.

Однако такие опасные для жизни моменты, как резкое сниже$

ние сахара в крови и кома, которая развивается остро, больной

чувствует озноб, голод, дрожь в теле, теряет сознание, перед эт$

им изредка при этом бывают недолгие судороги, угрожают

больному в течение всей болезни; кроме того, существует отда$

ленная, но неотвратимая опасность, которая в конечном итоге

сокращает жизнь больного, — диабетические изменения крове$

носных сосудов, их стенки становятся хрупкими, и возникают

частые кровотечения. При недостаточно тщательно проводи$

мом лечении замедляются процессы роста и развития ребенка.

Нередко наблюдается увеличение печени, которое вызывает$

ся накоплением гликогена и жиров. В таких случаях лечение

подобных больных затруднительно. При диабете часты раз$

личные поведенческие и психические расстройства (агрессия

или апатия).

Лечение диабета. Начальные этапы лечения больного диабе$

том должны производиться в условия больницы, а затем оно

осуществляется под контролем поликлиники на дому. Цель ле$

чения — выведение ацетона и сахара из мочи, с подбором наи$

меньших доз инсулина, причем таким образом, чтобы диета ре$

бенка обеспечивала условия для нормального развития. Прежде

всего подсчитывается необходимая потребность в энергии (ка$

лориях) и белках для соответствующего возраста.

Заместительную терапию инсулином назначают в том слу$

чае, если суточное выведение из организма глюкозы превышает

5% от содержания в пище всех углеводов и 50% — белков. Усло$

вием для введения инсулина служат содержание сахара в крови,

превышающее 8 ммоль/л, наличие нарушений в развитии ор$

ганов или тканей, сопутствующие заболевания. При определе$

нии дозы инсулина следует иметь в виду, что каждая единица

инсулина способствует усвоению 5 г сахара. Инсулин вводят за

15—30 мин до приема пищи, срок его действия — 6—8 ч. Мочу

собирают 3 раза в день, уровень сахара в крови по возможности

также исследуют 3 раза в день. Потребность в инсулине зави$

сит от результатов исследований мочи и крови. Вначале может

быть достаточно однократной (утренней) дозы, однако часто при$

ходится давать инсулин утром, днем и вечером. Если состояние

стабилизировалось, все дневное количество инсулина дается од$

нократно. Соответствующую смесь быстро и медленно действую$
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щего инсулина (цинк$протамин$инсулин) дают утром. Максимум

действия цинк$протамин$инсулина наблюдается через 14—20 ч

после инъекции, его эффект сохраняется 24 ч; в связи с этим

в течение дня необходимо несколько раз определить уровень

сахара, чтобы избежать снижения уровня сахара в крови. При диа$

бетической коме необходимо немедленно начать введение ин$

сулина и установить длительное внутривенное вливание изото$

нического раствора поваренной соли, 5%$ного раствора глюкозы

и бикарбоната натрия. При подтверждении диагноза диабетиче$

ской комы немедленно подкожно вводят 15—30 ЕД инсулина

(в зависимости от возраста), 1/3 дозы можно ввести внутри$

венно, затем 10—15 ЕД вводят через 1—2 ч в течение 6 ч. После

первой дозы инсулина дается смесь 1 : 1 изотонического раст$

вора поваренной соли с 5%$ным раствором глюкозы; по мере

улучшения кровообращения, общего состояния примерно че$

рез 6—8 ч после начала лечения добавляют калий. На второй

день дают сладкие фруктовые соки внутрь, позднее — печенье

и обезжиренное молоко.



ГЛАВА 5. БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

И МОЧЕПОЛОВОЙ СИСТЕМЫ

ВОСПАЛЕНИЕ ПОЧЕЧНЫХ КЛУБОЧКОВ
(ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ)

Гломерулонефрит — это острое, относительно широко рас$

пространенное поражение почек у детей. В большинстве слу$

чаев заболеванию подвержены дети в 3—7$летнем возрасте,

в редких случаях отмечается у детей первого года жизни. Забо$

левание характеризуется воспалением почечных клубочков,

в результате чего снижаются функции почек — жидкость задер$

живается в организме, и появляются отеки, повышается кровя$

ное давление, при исследовании мочи в ней обнаруживают боль$

шое количество белка и крови.

Причины развития болезни. Чаще всего гломерулонефрит свя$

зан со стрептококковой инфекцией. Провоцирующими факто$

рами становятся инфекции верхних дыхательных путей и кожи.

В качестве одной из особенностей нефрита в детском возрасте

является развитие заболевания вследствие гнойничкового по$

ражения кожи и скарлатины. Возникновению нефрита в редких

случаях в качестве первой болезни может предшествововать

не стрептококковая, а другая кокковая или вирусная инфек$

ция. Стрептококк, попадая в организм человека, начинает вы$

рабатывать токсины (вредные вещества). С током крови они

разносятся по всем органам и тканям. При накоплении их в тка$

нях почек они образуют антигенные комплексы. Согласно этой

теории взаимодействие антигена с почечными клубочками вы$

зывает их воспаление. При этом происходят существенные из$

менения: стенки большинства клубочков спаиваются, и затруд$

няется прохождение по ним жидкости.
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Признаки заболевания. Существуют легкие формы, которые

обнаруживаются случайно, другие же начинаются крайне тяже$

ло и уже в первые дни болезни могут угрожать жизни. Появляют$

ся отеки, цвет мочи становится ржавым, значительно уменьшает$

ся количество выделяемой мочи. В других случаях беспокоят

головная боль, боли в пояснице, рвота, плохое самочувствие.

Иногда ребенок направляется в клинику в бессознательном со$

стоянии из$за развития на фоне высокого кровяного давления

судорожных припадков. При лабораторном обследовании обнару$

живают высокое содержание в крови азотистых продуктов обме$

на веществ (мочевины, мочевой кислоты, аминокислот), в моче

отмечают наличие белка и эритроцитов. Это сопровождается

повышением давления и отеками. Отеки наблюдаются в 2/3 слу$

чаев, повышение кровяного давления — в 60% случаев. Часто

повышается температура, иногда имеются признаки первичной

болезни (инфекций верхних дыхательных путей и кожных по$

кровов). В легких случаях, помимо наличия небольшого коли$

чества эритроцитов и белка в моче, умеренного отека и незна$

чительных общих жалоб (слабость, головная боль), изменения

почти не обнаруживаются. В случаях средней тяжести нефрит

проявляется всеми вышеперечисленными классическими симп$

томами. При анализе мочи наличие крови в ней определяется

на глаз, отмечается наличие осадка. Отеки особенно заметны

на лице и на веках. Из$за отеков вес при поступлении на несколь$

ко килограммов больше, чем вес здорового ребенка соответст$

вующего возраста. Иногда отмечается повышение кровяного дав$

ления до 140—160 мм рт. ст. В детском возрасте заболевание

протекает быстрее, чем у взрослых, при лечении ребенок выздо$

равливает в течение 4—6 недель. При затяжных формах в боль$

шинстве случаев через 6 месяцев все явления исчезают. При ред$

ких тяжелых формах гломерулонефрита возникают угрожающие

жизни состояния: нефротическая энцефалопатия (поражение

нервной системы, вызванное нарушением функций почек), уре$

мия (накопление в крови вредных продуктов обмена веществ,

например мочевины, которые вызывают самоотравление орга$

низма) и сердечная недостаточность.

Энцефалопатия начинается мучительными головными боля$

ми, расстройствами зрения, беспокойством. Ей всегда предшест$

вует значительное повышение кровяного давления. В процессе

заболевания в любой момент могут наступить общие судороги.

Они сопровождаются потерей сознания и представляют угрозу
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для жизни. Это состояние может наблюдаться в первые дни бо$

лезни. Истинная уремия при остром нефрите может развиться

в течение первой недели. Она сочетается с олигурией (малым ко$

личеством выделяемой организмом мочи), анурией (полным от$

сутствием мочи), в результате чего повышается содержание и пе$

реход в кровь не выведенных организмом вредных веществ.

Развитие коматозного состояния (длительной потери сознания,

сопровождающейся нарушением функций жизненно важных

органов: головного мозга, сердца) встречается редко, так как пос$

ле 3—4$дневной анурии обычно повышается количество выде$

ляемой мочи.

Сердечная недостаточность — наиболее опасное осложнение.

Отмечаются расширение границ сердца, нарушения ритма сер$

дечных сокращений (аритмия), возможен отек легких — забо$

левание, при котором происходит скопление жидкости в тка$

нях легких, что приводит к нарушению дыхания, возникают

резко выраженная одышка, увеличение печени. Причиной сер$

дечной недостаточности является повышение артериального

давления, увеличение объема крови, что связано с нарушением

выведения жидкости (водно$солевого обмена).

Переход нефрита в хроническую форму в детском возрасте

наблюдается редко (1—2% случаев). Прогноз нефрита в детском

возрасте значительно лучше, чем у взрослых. Смертельный ис$

ход составляет 1—5%. Если тщательно наблюдать за ребенком

и рано выявлять признаки угрожающих жизни осложнений, то

плохой исход можно предотвратить.

Принципы лечения. В период максимального развития болез$

ни: при наличии воспалительных процессов и эритроцитов в мо$

че больным назначается постельный режим. Через 6 недель боль$

ной может постепенно вставать даже при наличии умеренного

содержания в моче примеси крови. Диетическое питание в на$

стоящее время более свободное, чем раньше. На 2—3$й день бо$

лезни проводится сахарно$фруктовый день. Строгая бессоле$

вая диета требуется только до исчезновения отеков, а строгая

безбелковая диета (запрещается употреблять такие продукты,

как мясо, рыба, творог, яйца) — до восстановления нормального

объема выводимой жидкости. При лечении анурии достаточно

ограничиться только замещением внепочечной потери воды

(через кожу, при дыхании). Помогает прогревание почечной об$

ласти. Очень редко в случаях значительного накопления вред$

ных веществ в крови (мочевины, креатинина, мочевой кислоты)
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и появления запаха мочи изо рта, окраски кожных покровов в жел$

тый цвет и сильного зуда, продолжающегося более 5—6 дней,

применяется гемодиализ — метод очищения крови через аппа$

рат «искусственная почка».

При энцефалопатии, развивающейся на фоне повышенного

кровяного давления, вместо применявшегося ранее сернокис$

лого магния в настоящее время применяют новые безопасные

средства, понижающие артериальное давление, например рау$

седил.

ОЧАГОВЫЕ НЕФРИТЫ

Очаговый гломерулонефрит. Особую клиническую картину

представляет периодически повторяющееся появление эритро$

цитов в моче (болезнь Бергера). Речь идет о моносимптомной

болезни (когда отмечается наличие только одного характерного

признака), не сопровождающейся образованием белка в моче

или повышением артериального давления. В отличие от острого

стрептококкового нефрита, при котором повторного появления

признаков заболевания не возникает, данная болезнь характе$

ризуется частым образованием мочи с примесью крови. Такое

явление наблюдается в большинстве случаев через несколько

дней, в крайнем случае — несколько недель от начала заболева$

ния, а затем может сохраняться на протяжении некоторого вре$

мени, после чего неопределенное время отсутствуют всякие

симптомы. Для верной постановки диагноза необходимо ис$

ключить наличие почечных камней, а также остаточные про$

явления острого гломерулонефрита. Прогноз хороший, но эффек$

тивного лечения еще нет.

Очаговый гломерулосклероз (образование узелков в тканях

почек, которые затрудняют выведение жидкости из организ$

ма) — тяжелая болезнь, проявляющаяся в большинстве слу$

чаев обширными отеками и иногда переходящая в почечную не$

достаточность — состояние, при котором почки не выполняют

свою функцию. Через несколько лет после начала заболевания

часто возникает фиброз — увеличение почек в размере за счет

аномального разрастания образующей орган ткани. При остром

гломерулонефрите, развившемся на фоне стрептококковой ин$

фекции, обычно через 6 месяцев нет остаточных явлений, но

иногда ведущие признаки заболевания с самого начала могут

быть более тяжелыми, и в ходе болезни могут появляться новые
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опасные проявления. К ним относятся затяжная анурия, ухуд$

шение функций почек, вторичное появление отеков. В части

случаев при нарастании количества белка и крови в моче так$

же развивается обширный отек нижних конечностей, ухудше$

ние почечных функций неуклонно прогрессирует, в течение не$

скольких месяцев сохраняется уремия. Такая форма болезни

называется подострым или злокачественным нефритом, кото$

рый иногда является проявлением другой болезни, например

геморрагического васкулита (воспалительного заболевания мел$

ких кровеносных сосудов).

Лечение злокачественного гломерулонефрита преднизоло$

ном или иммунодепрессантами (препаратами, угнетающими

иммунные реакции в организме) неэффективно или дает вре$

менный эффект; в некоторых случаях полезным оказывается

лечение гепарином (лекарственным средством, разжижающим

кровь).

Хронический гломерулонефрит характеризуется длительностью

течения более 6 месяцев. Болезнь часто выявляется случайно

при исследовании мочи. В таких случаях необходимо проведе$

ние тщательного обследования, потому что за похожей кли$

нической картиной могут скрываться различные болезни.

НЕФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Характеризуется значительным повышением белка в моче

(протеинурией), увеличением уровня холестерина (вещества,

участвующего в образовании гормонов и обеспечивающего ра$

боту нервной системы), снижением белка в крови, отеками. Сю$

да же относятся те случаи, когда на фоне измененного состава

крови и мочи не происходит возникновения отеков. Причины

возникновения этого синдрома могут быть различными, а из$

менения в тканях почек и течение болезни отличаются значи$

тельным разнообразием. Чаще всего этот синдром встречается

в раннем детском возрасте у детей от 1 до 4 лет, но существуют

и особые врожденные формы. Приблизительно в 75% случаев

в детском возрасте в тканях почек обнаруживаются только мини$

мальные изменения. Проявления болезни характеризуются

выраженной протеинурией с незначительной эритроцитурией

(выделение эритроцитов с мочой). Артериальное давление нор$

мальное. Частота возникновения нефротического синдрома за$

висит от возраста. У взрослых только 1/5 часть случаев заболе$
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вания протекает в легкой форме, не оставляя осложнений.

Первичным фактором возникновения отеков является малое

содержание количества альбумина (белка) в крови, связанное

с почечной потерей белков и ведущее к снижению оптималь$

ного уровня жидкости в организме. Вследствие этого увеличи$

вается выход воды из капилляров (мелких кровеносных сосудов);

кроме этого, отек связан с присоединением гиперальдостеро$

низма (заболевания, сопровождающегося повышением кровя$

ного давления и мышечной слабостью), который в данном слу$

чае может рассматриваться как ошибка в регуляции объема

жидкостей организма.

Признаки заболевания. Первым признаком, появляющимся без

предшествующих симптомов, бывает отек, обычно быстро на$

растающий. Он может появляться сначала на веках, но вскоре

распространяется на живот, мошонку, нижние конечности. Мо$

жет быть асцит (скопление жидкости в брюшной полости). Отеки

выражены значительно сильнее, чем при нефрите, и количе$

ство задержавшейся в организме воды может достигать 1/3 ве$

са тела человека. Содержание белков в отечной жидкости низкое,

ее распределение вследствие большой подвижности меняется

в зависимости от положения тела. В положении стоя сильнее

отекают нижние конечности, при положении ребенка на боку —

сторона, прилежащая к постели. В стадии формирования отека

объем выделяемой мочи уменьшается, на вид она становится

мутной из$за большого количества белка. Содержание белка в мо$

че значительно выше, чем при всех других почечных болезнях,

а суточная потеря белка может достигать 20 г. В осадке обнару$

живаются эпителиальные клетки, которые выстилают слизи$

стую оболочку мочевыводящих путей, гиалиновые и зернистые

цилиндры (свернувшийся под воздействием воспалительного

процесса белок). В части случаев в начале заболевания или

в его разгаре обнаруживается примесь крови в моче. Артериаль$

ное давление в начале болезни понижено, только в исключи$

тельных случаях (при неблагоприятном течении болезни и при

развитии почечной недостаточности) оно может повышаться.

Течение болезни длительное — месяцами, а часто и годами. Пе$

риоды стихания и обострения процесса сменяют друг друга.

Отеки при заболевании почек сохраняются месяцами и затем

неожиданно, иногда вслед за более тяжелой инфекцией исчезают

в связи с увеличением диуреза (количеством мочи, выделяемой

за сутки). Протеинурия уменьшается и может даже исчезнуть,

улучшаются также и показатели крови. Однако это улучшение
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редко приводит к окончательному выздоровлению. В большин$

стве случаев через несколько недель или месяцев вслед за прос$

той простудой или инфекцией дыхательных путей наступает тя$

желый и длительный рецидив (повторение заболевания).

На всем протяжении болезни существует повышенная вос$

приимчивость к инфекциям. Наиболее частые возбудители со$

путствующих процессов — пневмококк и стрептококк. Часты

бронхиты, пневмонии и рожистое воспаление. Эти заболевания

чаще протекают вяло, не сопровождаются высокой температурой

и острыми общими симптомами: слабость, недомогание, по$

теря аппетита, головная боль. В связи с длительным течением

заболевания и значительными потерями белков, а также с пов$

торными инфекциями дети худеют, истощаются. После повтор$

ных и длительных отечных состояний через несколько лет от на$

чала болезни может наступить и полное выздоровление. 

Прогноз. Однако в большей части случаев упорного течения

нефротического синдрома почечные функции ухудшаются —

снижается качество фильтрации. Также больные погибают от

уремии (наполнения вредных веществ в крови).

Принципы лечения. Современные принципы лечения состоят

в следующем: ограничивается количество вводимой соли, а вви$

ду потери белков в диете обеспечивается около 3 г белка на кг

веса в сутки. К дальнейшему лечению приступают после уточне$

ния проявлений болезни на основе анализов крови и мочи и ле$

чения инфекций антибиотиками, а также в тяжелых случаях про$

водят интенсивное лечение гормонами.

Схема интенсивного лечения преднизолоном следующая:

курс лечения продолжается 8 недель (постепенно снижают дозу

препарата через каждые две недели). После этого лечение пре$

кращается. В благоприятных случаях в течение 8—10 дней исче$

зает белок и увеличивается количество выделяемой мочи, изме$

нения в крови быстро исчезают. Часть детей после этого лечения

может выздороветь, но за ними еще требуется длительное наб$

людение. Через какое$то время может наступить повторное

развитие болезни. Это требует проведения повторного, но бо$

лее короткого курса интенсивного лечения, затем на протяже$

нии ряда месяцев проводится лечение поддерживающими доза$

ми преднизолона через день. Если в период лечения или после

него опять наступает рецидив болезни, нужно попытаться про$

вести более короткий курс интенсивного лечения. Если после

приблизительно годового лечения часто возникают рецидивы

болезни, следует провести биопсию — исследование тканей
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и клеток почек для определения возбудителя. При минимальном

поражении показано лечение цитостатическими препаратами.

Лечение циклофосфамидом (эндоксаном) эффективно, и его дают

на протяжении 8 недель. В случаях, не поддающихся лечению

преднизолоном, или при клинических формах, которые сопро$

вождаются значительным количеством крови и белка в моче,

повышением артериального давления, т.е. при клинической

симптоматике, отличающейся от таковой при минимальном по$

ражении, следует также провести биопсию. При тяжелых пора$

жениях почечных клубочков интенсивное лечение преднизоло$

ном противопоказано.

В случае присоединения инфекции назначаются соответ$

ствующие антибиотики. С прогностической точки зрения при

каждом повторном обострении процесса важно определить спо$

собность почек выводить токсины и образовывать мочу. Ес$

ли функция почек сохранена, тогда даже после многолетнего

течения болезни может наступить выздоровление. Если период,

в течение которого не возникают признаки болезни, продол$

жается более 2 лет, можно надеяться, что наступило выздоров$

ление, при этом на полное выздоровление можно рассчитывать

в 60—70% случаев. Непосредственной причиной смерти почти

всегда является почечная недостаточность. В более тяжелых слу$

чаях изменений почечных клубочков также можно надеяться на

выздоровление, но в значительной части этих случаев невозмож$

но остановить процесс, ведущий к почечной недостаточности.

ПРИЧИНЫ, ЗАТРУДНЯЮЩИЕ ОТТОК 
МОЧИ И СПОСОБСТВУЮЩИЕ РАЗВИТИЮ
ГИДРОНЕФРОЗА (ЗАБОЛЕВАНИЯ,
ХАРАКТЕРИЗУЮЩЕГОСЯ УВЕЛИЧЕНИЕМ
ПОЛОСТЕЙ В ПОЧКАХ ИЗ=ЗА СКОПЛЕНИЯ
ЖИДКОСТИ)

Эта проблема является важной пограничной областью дет$

ских болезней и урологии: для распознавания характерных при$

знаков заболевания и для его успешного лечения требуется со$

трудничество врача$педиатра и уролога. Отток мочи из почечной

лоханки до мочеиспускательного канала может быть нарушен

на любом участке. Распознавание и лечение этих расстройств
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является решающим фактором, так как возникающие осложне$

ния, связанные с застоем мочи, могут привести к необратимому

поражению почек.

Препятствия оттоку мочи

1. Препятствия, находящиеся над мочевым пузырем или в пу$

зыре:

1) клапаны, сужения, вклинивающиеся камни на любом отрез$

ке мочеточника;

2) расстройства иннервации (взаимосвязи органа с головным

и спинным мозгом, осуществляемой через нервы) мочево$

го пузыря.

2. Препятствия, расположенные под мочевым пузырем:

1) сужение, клапаны мочеиспускательного канала;

2) сужение шейки мочевого пузыря.

3. Перегиб или сдавливание мочеточников сосудами или опу$

холью.

4. Пузырно$мочеточниковый рефлюкс — обратный ток мо$

чи из мочевого пузыря в мочеточник.

Сужение мочеиспускательного канала может быть связано

с воспалительным процессом или с врожденными дефектами.

Встречается на любом отрезке мочеиспускательного канала,

врожденные перепонки при мочеиспускании расправляются

струей мочи и словно клапаны мешают ее оттоку. Сужение шейки

мочевого пузыря может быть вызвано гипертрофией (увеличе$

нием объема) мышц. 

Расстройства иннервации мочевого пузыря встречаются при

поражениях спинного мозга и при врожденном отсутствии

нервных клеток в стенках мочевого пузыря. Сужения мочеточ$

ников могут встречаться на любом отрезке от почечной ло$

ханки до места впадения мочеточника в мочевой пузырь; 

в части случаев они имеют врожденный характер. Клапаны мо$

гут встречаться на всем протяжении мочеточников. Если рас$

положенное у мочевого пузыря устье узкое, развивается уре$

троцеле (выпячивание стенки мочеиспускательного канала).

Часто встречается перегиб мочеточника или сдавливание его

сосудами, опухолями. Клинической проблемой является пузыр$

но$мочеточниковый рефлюкс. У здоровых лиц при мочеиспус$

кании не должно происходить заброса мочи (рефлюкса) в мо$

четочник, так как мочеточники входят в стенку мочевого

пузыря и в его полость в косом направлении. При мочеиспу$

скании стенки мочевого пузыря, сокращаясь, сдавливают
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часть мочеточников, косо открывающихся в стенке мочевого

пузыря. Поэтому повышенное внутрипузырное давление при

мочеиспускании направляет струю мочи только вниз, препят$

ствуя ее обратному току в мочеточники. Рефлюкс может

встречаться при подпузырных сужениях, но чаще он имеет ме$

сто при аномалиях мочеточника в месте вхождения в мочевой

пузырь. В таких случаях моча поступает обратно в полость мо$

четочника.

Гидронефроз

Последствием аномалий мочевыводящих путей является

гидронефроз, связанный с препятствием оттока мочи, а также

растяжением почечных элементов — лоханок и чашечек. Если

нарушения сохраняются длительное время, почечная ткань

подвергается атрофии (нарушается поступление в ткани пита$

тельных веществ, в результате чего погибают составляющие ее

клетки) от сдавливания, возникают громадные полости, при$

чем функционирующая ткань составляет тонкую стенку этих

полостей. Застой мочи, гидронефроз и рефлюкс приводят 

к развитию хронического воспаления мочевых путей, к пиело$

нефриту — воспалительному заболеванию почек с пораже$

нием лоханок и чашечек.

Признаки заболевания. Признаки закупорки нижних моче$

выводящих путей и пузыря обычно значительно более выра$

жены. Мочеиспускание затруднено: струя мочи тонкая, пре$

рывающаяся или моча выделяется каплями. Мочевой пузырь

расширен, часто прощупывается; после окончания произ$

вольного мочеиспускания катетером (специальной резиновой

трубкой для сбора мочи) можно вывести остаток мочи. При

параличе (отсутствии мышечного тонуса) мочевого пузыря,

связанном с поражением спинного мозга, пузырь максималь$

но расширен, и моча постепенно подтекает. В случае нахожде$

ния препятствия над мочевым пузырем почти нет жалоб, ука$

зывающих на заболевание мочевыводящих путей. Иногда дети

жалуются на тупые боли в области живота или в пояснице,

иногда — при временном уменьшении закупорки — может вы$

деляться значительное количество мочи; прощупывается уве$

личенная почка. Запущенные случаи гидронефроза могут за$

канчиваться полным нарушением функций почек (почечная

недостаточность). При постановке диагноза, помимо обыч$

ных анализов мочи и крови, большое значение имеет наблю$
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дение за актом мочеиспускания. При подозрении на затрудне$

ние прохождения мочи требуется тщательное урологическое

исследование. Первым этапом является внутривенная урогра$

фия — рентгенологический метод исследования почек и моче$

выводящих путей.

Лечение заключается в хирургическом устранении препят$

ствия и лечении возможных сопутствующей инфекции. Про$

гноз зависит от возможностей хирургического лечения и полного

устранения нарушений оттока мочи. Решающее влияние на

прогноз оказывает состояние почечной ткани, что зависит от

продолжительности закупорки и инфекции.

УРОЛИТИАЗ

Уролитиаз — это заболевание мочевыделительной системы

с затруднением оттока мочи и скоплением в чашечках, лохан$

ках и мочевыводящих путях большого количества труднораство$

римых солей (камней в почках). Почечные камни встречаются во

все возрастных периодах, в том числе и в грудном возрасте. Наи$

более часты они у детей дошкольного возраста. Чаще всего кам$

ни локализуются в лоханках и чашках, мочеточниках и моче$

вом пузыре.

Причины развития болезни. Предрасполагающими фактора$

ми являются различные аномалии. Застой мочи, нарушения от$

тока мочи, инфекции мочевых путей; часто образование камней

наблюдается у больных, долго лежащих в постели. Малая по$

движность усиливает функцию откладывания солей в костях

и вызывает избыточное появление кальция в моче. Образование

камней наблюдается при цистинурии (наличии серосодержа$

щей аминокислоты в моче), гипероксалатурии (наличии щаве$

левой кислоты в моче). Преобладающая часть камней содержит

неорганический кальций (карбонат, фосфат кальция, щавеле$

вокислый кальцит). Реже встречаются органические компонен$

ты — камни, состоящие из мочевой кислоты, цистина или ксан$

тина.

Признаки заболевания. Боли в области живота или поясницы,

колики, жалобы при мочеиспускании в детском возрасте часто

отсутствуют, уролитиаз обнаруживается только при исследова$

нии, проведенном по поводу наличия крови или гноя в моче.
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Дети с появлением примеси крови в моче, не сопровождаю$

щемся болями, часто поступают в больницу с диагнозом пи$

елонефрита, а при состояниях, сопровождающихся болями,

часто фигурирует подозрение на аппендицит (воспаление

червеобразного отростка слепой кишки). Диагноз часто уста$

навливается уже простой рентгенограммой живота, так как

большинство камней содержит кальций и поэтому хорошо

различимо. 

Органические камни на простом рентгеновском снимке мо$

гут не обнаруживаться и определяются только при пиелогра$

фии. Так как аномалии развития предрасполагают к образо$

ванию камней, для исключения этой причины проводится

рентгенологическое исследование почек и мочевыводящих пу$

тей. Диагностической задачей является также выявление воз$

можных аномалий обмена веществ.

Принципы лечения. Назначается обильное введение жидкости

и содержащих масла препаратов, например цистенала, назна$

чение спазмолитических препаратов (лекарств, уменьшающих

мышечные сокращения) — например, папаверина. Может воз$

никнуть необходимость в хирургическом удалении камня. Обя$

зательно лечение сопутствующей инфекции мочевых путей,

изменений обмена веществ (накопления солей). При камнях, со$

держащих струвит, карбонат, апатит или фосфат кальция, пока$

зано подкисление мочи дачей манделамина, хлористого аммо$

ния или бетацида. В ряде случаев камни могут раствориться за

3—6 недель. При камнях, содержащих фосфат кальция, также

подкисляют мочу. Кишечное всасывание фосфатов может быть

ограничено дачей внутрь гидроксида алюминия. Для растворе$

ния камней, содержащих щавелевокислый кальций, или для

профилактики их возникновения можно назначать лимонно$

кислый магний и натрий. Для растворения камней, состоящих

из мочевой кислоты, рекомендуется подщелачивание цитратом

натрия и калия.

ТУБЕРКУЛЕЗ ПОЧЕК
И МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

Патологический процесс в почках характеризуется хрониче$

ским нефрозом и творожистым распадом тканей, образованием
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полостей. В процесс могут быть вовлечены мочеточники и мо$

чевой пузырь. Ведущими признаками болезни являются частые

болезненные позывы к мочеиспусканию, гной и примесь кро$

ви в моче. При пиелографии наблюдаются неправильная фор$

ма и расширение чашечек, выпадение наполнения отдельных

чашечек, возможно расширение мочеточников. Диагноз под$

тверждается выделением из мочи туберкулезных бактерий и био$

логической пробой (проводят заражение поросят).

Принципы лечения. Более легкие случаи излечиваются про$

должительной дачей противотуберкулезных препаратов (тубази$

да). Тяжелые процессы с распадом тканей почек требуют хирур$

гического лечения.

ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ

Под почечной недостаточностью подразумевается глобаль$

ное нарушение функций почек.

Различают острую и хроническую почечную недостаточность.

Острая почечная недостаточность, связанная с аномалиями

развития или поликистозом почек (наличием кист — полостных

образований в почках), встречается в период новорожденности.

Значительно чаще встречается острая почечная недостаточность

с накоплением вредных для организма веществ (мочевины, креа$

тинина, мочевой кислоты) при приобретенных заболеваниях.

Причины острой почечной недостаточности: отмирание по$

чечной ткани, острый гломерулонефрит, тромбоз (закупорка)

почечных сосудов. При гломерулонефрите острая почечная не$

достаточность в подавляющем большинстве случаев имеет доб$

рокачественный характер, изменения в тканях почек обратимы,

олигурия и анурия прекращаются в течение нескольких дней,

мероприятия по искусственной очистке почки требуются лишь

в исключительных случаях.

Некроз почек. Уремия, связанная с некрозом почек, встре$

чается чаще всего в грудном возрасте; смертность при этом очень

высока, превышает 50%. Ее причинами являются тяжелые ин$

фекции и интоксикации, запущенный эксикоз (обезвоживание),

переливание несовместимой крови, ожоги и все формы шока.

Проявляется некроз тем, что на фоне основного заболевания
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внезапно прекращается выведение мочи организмом, которое

продолжается и после коррекции эксикоза и ликвидации симп$

томов нарушенного кровообращения. Это явление может про$

должаться 1—2 недели; его причинами являются ишемия (не$

достаток кислорода) почек, спазм сосудов, приносящих кровь.

В этой стадии больной может погибнуть от уремии, избыточного

содержания калия в крови или при чрезмерном введении жидко$

сти — от снижения уровня натрия в крови, водной интоксика$

ции. Восстановление суточного количества выделяемой орга$

низмом жидкости часто не приводит к такому облегчению, как

при гломерулонефрите. В почках могут быть выявлены интерсти$

циальный отек (накопление жидкости в свободном пространстве),

закупорка канальцев и даже их разрыв. Пораженные почки не

в состоянии удерживать калий, натрий, кальций, хлор и воду.

Во второй стадии происходит повышенное выведение мочи

и существует опасность эксикоза, уменьшения содержания

натрия, кальция и калия в крови. В благоприятных случаях ре$

гуляция обмена воды восстанавливается через 1—2 недели.

Тромбоз (закупорка) почечных вен. Эта болезнь чаще всего

встречается у новорожденных. Тромбоз может быть двусто$

ронним и односторонним, более часто встречается односто$

ронний тромбоз, признаками которого являются примесь кро$

ви в моче и болезненная опухоль в животе. При внутривенной

урографии пораженная почка не определяется. В части слу$

чаев наблюдается полное отсутствие мочи, и тогда показана

ранняя нефрэктомия (хирургическое удаление почки). Редкий

двусторонний тромбоз почечных вен в большинстве случаев

приводит к уремии и летальному исходу.

Хроническая почечная недостаточность

Причинами хронической почечной недостаточности может

быть приобретенное или врожденное (возможно, наследствен$

ное) заболевание.

Наиболее частые болезни почек, заканчивающиеся уремией,

следующие.

1. Приобретенные болезни:

1) громерулонефрит;

2) пиелонефрит;

3) нефропатии (поражения почек, протекающие с образованием

отеков, повышения кровяного давления), присоединяющие$

ся к системным болезням:
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а) геморрагический васкулит (воспаление стенок мелких

кровеносных сосудов);

б) узелковый периартериит (поражение мелких артерий);

в) системная красная волчанка;

г) диабетическая нефропатия (поражение почек при сахар$

ном диабете).

2. Врожденные болезни:

1) поликистозные почки;

2) врожденные формы гидронефроза;

3) нефрокальциноз (отложение нерастворимых солей кальция

в тканях почек);

4) наследственная нефропатия с глухотой (синдром Альпорта);

5) нефронофтиз (истощение почечной ткани);

6) врожденный нефроз.

Нефронофтиз
Наследственное заболевание, проявляющееся через одно или

несколько поколений. Характеризуется 2—3$летним промежут$

ком между рождением и появлением болезни, затем проявляются

следующие ранние симптомы: увеличение количества выделяе$

мой мочи с большим содержанием белка и повышенной кислот$

ностью, анемия — снижение уровня гемоглобина (который пере$

носит кислород к тканям). При этом не наблюдается повышения

кровяного давления, нет гноя и примеси крови в моче. Болезнь

прогрессирует медленно, но неудержимо, способность к выве$

дению почками вредных для организма веществ значительно

снижается, и приблизительно к 10$летнему возрасту почки не

выдерживают нагрузки и перестают выполнять свою функцию,

что может привести к смерти больного.

Признаки хронической недостаточности и их особенности
в детском возрасте

Наиболее частыми признаками, побуждающими родителей

обратиться к врачу, являются: частое мочеиспускание, блед$

ность, головные боли, утомляемость, плохое самочувствие, от$

ставание в развитии и росте.

Полиурия (увеличение количества мочи) появляется посте$

пенно при болезнях почек, таких как пиелонефрит, поликис$

тозные почки, нефронофтиз. В других случаях увеличение диу$

реза и жажда появляются при уже распознанных ранее и леченых

болезнях почек. Анемия почти постоянно сопутствует хрониче$

ской почечной недостаточности. У больных с хроническими за$

болеваниями почек отмечается бледный цвет лица, что связа$

но с анемией.
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Задержка роста является классической чертой почечной не$

достаточности в детском возрасте, уже издавна это называли

«конечным инфантилизмом». Наиболее вероятной причиной

является влияние хронического ацидоза (повышенной кислот$

ности крови) и связанным с ним увеличением кальция и уменьше$

нием калия в моче. Препубертатное ускорение роста (в период

от 6 до 12 лет) особенно опасно для ребенка с хронической по$

чечной недостаточностью. Клиническая картина хронической

почечной недостаточности заканчивается уремией. Наиболее

ранним признаком является ухудшение фильтрации мочи (невы$

ведение мочевины, креатинина). Постепенно теряется и спо$

собность к разведению мочи, больной не в состоянии выдержать

более значительную водную нагрузку. В конечной стадии по$

чечной недостаточности жизнь больного можно поддерживать

только при помощи диализа (очистки крови, выведения токси$

нов). В конечной стадии ощущается запах ацетона в выдыхаемом

воздухе, больной становится все более сонливым, после чего

наступает коматозное состояние — полная потеря сознания

и нарушение функций жизненно важных органов (головной

мозг, сердце, легкие). Могут также возникать перикардит (вос$

паление околосердечных тканей) и кровотечения. Опасным

осложнением является снижение кальция в крови, что приво$

дит к развитию судорог.

Принципы лечения почечной недостаточности

При лечении азотемии (скопления токсинов в крови), при

нефрите введение большого количества жидкости нецелесооб$

разно. «Водный удар» из$за опасности водной интоксикации

(отравления организма) угрожает жизни. Нужно быть осторож$

ным с введением калия, поэтому при острой азотемии не реко$

мендуется давать фрукты, а дается только сладкий чай, коли$

чество которого должно соответствовать величине отдачи воды

с дыханием и потоотделением. Если диурез не восстанавливается

и содержание вредных веществ или калия в крови достигает

опасных пределов, приступают к гемодиализу. На стадии по$

вышенного выделения мочи главной задачей для спасения жиз$

ни является замещение потери воды, кальция, калия и натрия.

Условиями успешного лечения служит постоянный биохими$

ческий контроль крови с помощью лабораторных исследований

и определение количества выделенных с мочой микроэлемен$

тов (калия, натрия). При хронической почечной недостаточ$

ности основным является диетическое лечение. На основании
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частых исследований крови и мочи нужно установить потреб$

ность в белках, калии, натрии. При азотемии очень важным

является снижение количества вводимых белков. Диетическое

лечение, при котором для обеспечения роста и развития ребен$

ка крайнее ограничение белков допускается лишь кратковре$

менно, позволяет на протяжении нескольких месяцев и даже лет

поддерживать некоторых больных в стабильном состоянии. Пре$

делы возможности проведения этого лечения определяются

темпами нарастания признаков почечной недостаточности. Ге$

модиализ должен применяться до тех пор, пока становится воз$

можной пересадка почки, потому что это является окончатель$

ным решением вопроса. Пересадка почек в настоящее время

оказывается успешной приблизительно в 60% случаев.



ГЛАВА 6. БОЛЕЗНИ КРОВИ

АНЕМИЯ

Под анемией понимают состояние человека, характеризую$

щееся уменьшением количества эритроцитов и/или гемогло$

бина в единице объема крови (анемизация), что обусловливает

недостаточное обеспечение тканей кислородом.

Интенсивность обменных процессов (водного, солевого) у де$

тей выше, чем у взрослых, поэтому потребности тканей в кисло$

роде у них велики, и незначительная степень снижения уровня

эритроцитов может привести к ряду нежелательных послед$

ствий. Кроме того, возможности тканевого обмена у детей ме$

нее совершенны, чем у взрослых.

Анемии различаются по причинам возникновения, харак$

теру вызываемых изменений и признакам болезни.

Анемии, связанные с кровопотерей, могут быть различного про$

исхождения.

Острая постгеморрагическая анемия. У новорожденных ост$

рая кровопотеря связана с повреждением плаценты, разрыва$

ми кровеносных сосудов пуповины, кровоизлияниями, обуслов$

ленными родовыми травмами. Могут наблюдаться пупочные,

кишечные и другие кровотечения в результате наследственных

или появившихся после рождения заболеваний. Кровоточивость

может возникнуть при развитии инфекций в перинатальный

период, который начинается с 28$й недели беременности, вклю$

чает роды и 7 суток после них. В старшем возрасте кровотечения

связаны с наружными повреждениями или травмами внутрен$

них органов, сопровождающимися повреждениями кровеносных

сосудов. Обильные желудочно$кишечные кровотечения могут

быть следствием язвенной болезни желудка и двенадцатиперст$
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ной кишки, варикозного расширения вен пищевода и желудка

на фоне повышенного кровяного давления. Постгеморрагиче$

ские анемии часто наблюдаются у детей, страдающих злокаче$

ственными опухолевыми заболеваниями. Проявления болезни

при острой постгеморрагической анемии обусловлены интенсив$

ностью, длительностью кровотечения и общим объемом поте$

рянной крови. Небольшие кровопотери у детей старшего воз$

раста не вызывают выраженных изменений в общем состоянии

и переносятся относительно хорошо. Значительная потеря кро$

ви детьми переносится хуже, чем взрослыми. Особенно плохо

переносят острые кровопотери новорожденные. Потеря 10—15%

крови у новорожденных вызывает симптомы шока: ребенок на$

ходится в бессознательном состоянии, кожа бледная, холодная

на ощупь, губы и ногти синеватого цвета, пульс слабый, снижают$

ся температура тела и кровяное давление, тогда как у взрослых

потеря 10% крови возмещается самостоятельно, без выражен$

ных расстройств. У детей старшего возраста к опасному состоя$

нию шока приводит снижение объема крови на 30—40%. Вне$

запное уменьшение общего объема крови на 50% несовместимо

с жизнью.

Развитие признаков болезни при острой постгеморрагиче$

ской анемии складывается из резкого снижения кровяного дав$

ления и анемического состояния, проявляющееся уменьше$

нием количества эритроцитов и гемоглобина. Дети становятся

вялыми, малоподвижными, у некоторых появляется беспокойный

тревожный взгляд. Отмечаются головокружение, шум в ушах,

холодный пот, падение артериального давления, одышка. Так$

же отмечается увеличение числа сердечных сокращений, над

верхушкой сердца прослушивается систолический шум. В тя$

желых случаях появляются синюшный цвет кожных покровов

и слизистых оболочек, судороги, нарушение зрения. У новорож$

денных детей при острой кровопотере можно отметить нали$

чие резкой бледности, мышечную слабость, западение живота,

учащенное дыхание и сердцебиение.

Характерные изменения в крови при острой постгеморра$

гической анемии зависят от того периода, когда проводилось

исследование. В раннем периоде кровопотери количественные

показатели гемоглобина и эритроцитов находятся в пределах

нормы. Ранними признаками кровопотери являются увеличе$

ние количества тромбоцитов — клеток, которые участвуют 
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в процессе свертывания крови, и повышение уровня лейкоци$

тов — клеток, участвующих в защитных реакциях организма.

Для выраженной анемизации характерна так называемая во$

дянистость крови, характеризующаяся поступлением в крове$

носную систему тканевой жидкости, заполняющей межклеточ$

ные пространства в тканях, из которой клетки получают

питательные вещества. В этот период значительно уменьшается

количество гемоглобина и эритроцитов без снижения цветового

показателя, который выражает количественное содержание ге$

моглобина в одном эритроците. Через 4—5 дней после кровопо$

тери наступает возмещение объема крови за счет усиленного

функционирования кроветворной ткани костного мозга. Оно

характеризуется наличием в крови большого количества изме$

ненных недоразвитых эритроцитов, а у детей грудного возраста

могут появляться молодые клетки — миелоциты, из которых

образуются защитные клетки организма. Исход заболевания при

острых кровопотерях зависит от основного заболевания, на поч$

ве которого возникло кровотечение, массивности и быстроты

кровопотери, возрастных и индивидуальных особенностей ор$

ганизма ребенка. Лечение начинают с неотложных мер — оста$

новки кровотечения и ликвидации симптомов шока, повы$

шения кровяного давления и возмещения потерянной крови.

При безуспешности этих мероприятий внутреннее кровотечение

является показанием к оперативному вмешательству. В борьбе

с шоком основную роль играет восстановление объема цир$

кулирующей крови с помощью кровезаменителей (полиглюки$

на, альбумина, желатиноля). Вводят эритромассу — эритроциты,

получаемые из крови путем удаления ее жидкой части, а также

плазму — жидкую часть крови, содержащую белки. Одновремен$

но проводится коррекция нарушений, вызванных недостатком

веществ и энергии, необходимых для роста и жизнедеятельно$

сти. Больной должен получать калорийное питание, обогащен$

ное белками, микроэлементами, витаминами. Также больного

согревают, дают обильное питье. Учитывая истощение запасов

железа, идущего на производство гемоглобина, необходимо на$

значать железосодержащие препараты (конферон, ферроплекс).

Хроническая постгеморрагическая анемия развивается вслед$

ствие часто повторяющихся небольших кровотечений. У детей

встречается редко, чаще ее можно наблюдать у взрослых — она яв$

ляется основной причиной недостатка железа в организме. Хро$

ническая постгеморрагическая анемия у детей может вызы$
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ваться заболеваниями пищеварительного тракта, такими как

язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, язвен$

ный колит (воспаление толстой кишки), кишечные паразиты, ва$

рикозное расширение вен пищевода. Эта анемия характери$

зуется медленным развитием. Дети сравнительно легко переносят

постоянные кровопотери. Развитие различных признаков за$

болевания зависит от степени тяжести анемии. В легких слу$

чаях анемия длительное время может оставаться незамеченной.

Многие дети чувствуют себя удовлетворительно при уровне ге$

моглобина 90—100 г/л и меньше. При тяжелой степени анемии

появляются общая слабость, головокружение, шум в ушах, сни$

жается физическая и психическая активность, ухудшается аппе$

тит. Кожа бледная с восковым оттенком, слизистые оболочки

губ, конъюнктивы бескровные, склеры — голубоватые. Над вер$

хушкой сердца выслушивается шум, учащенное сердцебиение,

снижается артериальное давление. В крови снижается количе$

ство эритроцитов и содержание в них гемоглобина. Наблюдает$

ся анизоцитоз — появление в крови эритроцитов разной вели$

чины. Уровень железа в крови снижен на фоне повышенной

железосвязывающей способности сыворотки. Количество лейко$

цитов нормальное.

Принципы лечения. Лечение в первую очередь направлено на

ликвидацию источника кровотечения и восстановление коли$

чества железа. Для этого назначают препараты железа, вита$

мины, полноценное питание, обогащенное белками, фрукты,

овощи и другие продукты, содержащие железо в достаточном

количестве. При тяжелой анемии можно прибегнуть к перели$

ванию эритроцитарной массы.

Анемии, связанные с нарушением кровообразования

Железодефицитные анемии. Существуют две формы дефи$

цита железа — скрытый дефицит железа, т.е. недостаток желе$

за в тканях без анемии, и железодефицитная анемия. Желез$

одефицитные анемии являются очень распространенным

заболеванием как среди детского, так и взрослого населения.

В детском возрасте в течение первых двух лет жизни железо$

дефицитная анемия регистрируется в 40% случаев, в подрост$

ковом возрасте анемия наблюдается у 1/3 детей. Роль железа в

организме заключается в следующем: оно входит в состав раз$

личных белков организма, в том числе гемоглобина. Гемогло$

бин состоит из белка глобина и железосодержащего гема. В ко$

нечном виде гем представляет собой прочное соединение
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порфирина с железом. В негемовой форме железо содержится

в ряде ферментов (веществ, которые ускоряют биохимические

реакции в организме). Плод получает железо от матери. Нако$

пление железа в организме плода начинается уже в ранние

сроки беременности, но наиболее интенсивно оно накаплива$

ется в последние месяцы перед родами. После рождения орга$

низм получает железо с пищей. Основное количество железа

всасывается в двенадцатиперстной и тонкой кишках. Регули$

рующим механизмом всасывания является общее количество

железа в организме.

Следующий этап — переход железа в кровь. Далее следует

перенос железа в костный мозг. Он осуществляется транспорт$

ным белком — трансферрином. В клетках костного мозга же$

лезо принимает участие в образовании гема. Там же из белка

анноферритина и избыточного железа, не вошедшего в состав

гемоглобина, вырабатывается ферритин, который является од$

ним из главных хранителей железа в организме. При гибели

эритроцитов железо захватывается специальными клетками, ко$

торые очищают организм человека от продуктов распада, в ре$

зультате образуется комплекс — гемосидерин.

В организме имеются следующие фонды железа:

1) гемоглобиновый, или эритроцитарный, фонд, представлен$

ный железом гемоглобина (основной);

2) запасной фонд — это железо, входящее в состав ферритина

и гемосидерина, которые накапливаются в печени, селезен$

ке, мышцах, костном мозге;

3) транспортный фонд, представленный железом, связанным

с трансферрином;

4) тканевой фонд — это железо, входящее в состав тканевых

белков (миоглобина) и железосодержащих ферментов (ци$

тохром, каталаза, пероксидаза) в тканях.

Потери железа в нормальных условиях у взрослых людей сос$

тавляют около 1 мг, у детей раннего возраста — 0,1—0,15 мг/сут$

ки. Железо теряется с калом, мочой, потом. Также потери же$

леза могут быть обусловлены кровотечениями.

Причины железодефицитных анемий у детей разнообразны.

1. Недостаточные запасы железа. Здоровый доношенный ре$

бенок рождается с общим фондом железа, равным 250 мг (70—

75 мг/кг), полученным от матери. Эти запасы железа удовле$

творяют потребности в течение 3—5 месяцев. Механизм передачи

от матери к ребенку через плаценту является стабильным и не
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зависит от концентрации железа у матери. Однако такая пере$

дача железа плоду нарушается при тяжелых токсикозах у бере$

менных, кровопотерях, при недостатке кислорода в тканях ма$

тери. Исходный уровень железа в организме плода снижается

при хроническом материнском кровотечении, и он может ро$

диться с железодефицитной анемией.

2. Повышенная потребность организма в железе. Эта причина

действует при интенсивном росте у недоношенных и у детей от

многоплодной беременности, когда даже нормальное поступле$

ние железа с пищей не обеспечивает потребности быстро расту$

щего организма.

3. Повышенные потери железа из организма. У детей нормаль$

ная потеря железа составляет на первом году жизни 0,07—0,1 мг,

в 1—4 года — 0,15 мг, в 5—8 лет — 0,2 мг, в 9—12 лет — 0,3 мг;

в период полового созревания у мальчиков — 0,5 мг, у девочек —

1—3 мг в сутки. При различных заболеваниях железо теряется

с кровью. Кровопотеря — наиболее частая причина развития

железодефицитных состояний у взрослых, однако данная при$

чина не играет ведущей роли. Наибольшая значимость ее про$

является у девочек старшего возраста после установления мен$

струаций.

4. Нарушение всасывания и транспорта железа. Это обуслов$

лено заболеваниями пищеварительного тракта — возникает

при воспалениях тонкой кишки, желудка. У детей усвоение

железа снижено при заболеваниях, вызывающих недостаточ$

ность всасывания железа и других веществ (синдром мальаб$

сорбции).

5. Нарушение регуляции обмена железа, обусловленное влия#

нием внутренних факторов (гормонов). Наблюдается у детей в пе$

риод полового созревания, что связано с выбросом гормонов.

6. Недостаточное поступление железа с пищей служит наи$

более частой причиной развития анемии у детей первых лет

жизни. Условия пищевого режима, особенности вскармлива$

ния играют важную роль в формировании железодефицит$

ных анемий у детей. Суточная потребность детей на 1—2 годах

жизни составляет 7—8 мг пищевого железа (0,5—1 мг/кг массы

в сутки). В грудном молоке содержание железа, несмотря на его

максимальное всасывание, низкое — 1,5 мг/л, в коровьем мо$

локе меньше — 0,5 мг/л. Первое полугодие жизни ребенок ком$

пенсирует недостаток поступления железа за счет внутренних

запасов, полученных от матери. Во втором полугодии пища ста$
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новится основным поставщиком железа, и именно в этом перио$

де при несбалансированном вскармливании может развиться

железодефицитная анемия. Неправильное вскармливание иг$

рает роль в развитии дефицита железа у детей не только млад$

шего, но и старшего возраста.

Признаки заболевания. Железодефицитная анемия характери$

зуется признаками, обусловленными недостаточным обеспече$

нием тканей кислородом, а также специфическими признаками

дефицита железа. При длительном течении железодефицитной

анемии функциональные нарушения, обусловленные недостат$

ком кислорода, переходят в необратимые изменения органов

и тканей. Признаки анемии появляются не сразу и нарастают

постепенно в течение длительного времени. Характерным прояв$

лением является бледность кожи. При тяжелой степени анемии

бледность имеет восковидный оттенок, отмечаются синюш$

ность кожи и слизистых оболочек, иногда — акроцианоз (поси$

нение кончиков пальцев), усиливающиеся при беспокойстве ре$

бенка. У детей, страдающих анемией, часто снижен аппетит,

вследствие чего они плохо прибавляют в массе. У многих детей

отмечаются такие астеновегетативные расстройства, как повы$

шенное потоотделение, нарушения сна, повышенная нервная

возбудимость, головокружение, сухость во рту. Маленькие дети

становятся беспокойными, капризничают. Изменяется поведе$

ние, ребенок становится малоподвижным, отмечаются повышен$

ная утомляемость, мышечная слабость. Бледность кожи и астено$

вегетативные симптомы отражают степень анемии и выражены

почти у всех детей, страдающих тяжелой формой анемии. У ря$

да детей отмечается сухость кожи, на ощупь она шероховатая,

на ней можно обнаружить очаги гиперпигментации, т.е. интен$

сивно окрашенные в более темный цвет участки кожи. Трофи$

ческие нарушения волос характеризуются их сухостью, повы$

шенной ломкостью, обильным выпадением. Ногти приобретают

матовый оттенок, истончаются, отмечается выраженная лом$

кость, иногда выпуклость ногтей сменяется их утолщением

или вогнутостью. Ногти имеют ложкообразную форму. У ряда

детей можно отметить воспаление слизистой оболочки поло$

сти рта. Сдвиги сердечно$сосудистой системы характеризуют$

ся увеличением частоты сердечных сокращений, появлением

систолического шума над верхушкой сердца. При дефиците же$

леза отмечаются изменения функций пищеварительного трак$

та, нарушается кишечное всасывание основных пищевых ин$
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гредиентов (белков, жиров, углеводов, витаминов). Нередко встре$

чаются извращения вкуса, ребенок начинает есть мел, песок. У де$

тей возможны расстройства стула, иногда имеется склонность

к запору. У детей также может наблюдается повышение темпе$

ратуры тела до 38 °С, причина которого не ясна. В анализе крови

при железодефицитной анемии отмечается ряд характерных

признаков. Обнаруживают снижение количества гемоглобина

и уменьшение размера эритроцитов. Анемию диагностируют

при уровне гемоглобина 110 г/л и ниже. По данным Всемирной

организации здравоохранения у детей до 6 лет нижней границей

нормы гемоглобина считается 110 г/л, старше 6 лет — 115 г/л.

При железодефицитных анемиях число эритроцитов снижает$

ся в меньшей степени, чем количество гемоглобина, цветовой

показатель ниже 0,8. Число лейкоцитов и количество тромбоци$

тов существенно не изменяются.

Лечение может проводиться под контролем врачей поликли$

ники в домашних условиях в зависимости от тяжести заболева$

ния и возраста ребенка. Важной является правильная органи$

зация режима и питания. Особенно это касается детей младшего

возраста. Эффективной лечебно$профилактической мерой яв$

ляется длительное пребывание на свежем воздухе. Важно прово$

дить водные процедуры, массаж, гимнастику. Большое значе$

ние имеет полноценное питание. В рацион питания должны

входить фруктово$яблочные соки, тертые яблоки.

Препаратами железа, нашедшими широкое применение, яв$

ляются следующие: мальтофер, феррумлек.

При необходимости применяют эритроцитарную массу. Про$

филактические прививки детям раннего возраста, страдающим

железодефицитной анемией, можно проводить не ранее чем че$

рез 6 месяцев после стойкой нормализации показателей крас$

ной крови.

БОЛЕЗНЬ МИНКОВСКОГО—ШОФФАРА
(НАСЛЕДСТВЕННЫЙ
МИКРОСФЕРОЦИТОЗ)

Данная болезнь широко распространена и хорошо изучена.

Впервые заболевание выделено во второй половине XIX в. Рас$

пространенность наследственного микросфероцитоза составляет
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2—3 случая на 10 000 населения. Продолжительность жизни эри$

троцитов при микросфероцитозе во много раз меньше таковой

у эритроцитов здоровых людей. Причина развития качествен$

ного изменения эритроцитов в селезенке связана с первичным

изменением самих эритроцитов, обусловленным заболеванием.

Селезенка же является основным органом, в котором происходит

разрушение неполноценных эритроцитов. В основе микросфе$

роцитоза лежит генетически обусловленный дефект в оболоч$

ке эритроцита. Именно он приводит в действие ряд взаимосвя$

занных механизмов, обусловливающих повышенное разрушение

эритроцитов в селезенке. С этой позиции микросфероцитоз рас$

сматривается следующим образом. Дефект оболочки эритроцита

способствует повышению ее проницаемости для ионов натрия

и воды, что вызывает набухание клетки. В отличие от нормаль$

ных эритроцитов сфероциты (раздувшиеся эритроциты) менее

эластичны, из$за этого они не могут менять свою форму при

проникновении через узкие отверстия оболочки селезенки.

Это приводит к застою эритроцитов в селезенке, где условия

для их жизнедеятельности неблагоприятные (снижены концен$

трации холестерина, глюкозы). В конечном итоге часть оболоч$

ки эритроцитов при прохождении через узкие отверстия в селе$

зенке теряется. После нескольких кругооборотов эритроцит

погибает, подвергаясь распаду. Болезнь Минковского—Шоф$

фара нередко проявляется уже в раннем детском возрасте. Од$

нако более выраженные признаки заболевания выявляются

в конце дошкольного и в начале школьного возраста. Заболева$

ние может протекать в двух формах — легкой и тяжелой. Цент$

ральное место занимают три кардинальных признака: желтуха,

бледность кожи и увеличение селезенки (спленомегалия). При тя$

желом течении спленомегалия значительная, при легком не яв$

ляется ярко выраженной. Отличительной чертой желтухи яв$

ляется отсутствие желчных пигментов в моче, но присутствие

в моче уробилина (желтого красящего вещества). Бледность ко$

жи обусловлена наличием анемии. В некоторых случаях наблю$

даются изменения костного скелета: башенный череп, широко

расставленные глазные яблоки, широкая переносица, готиче$

ское небо, нарушение зубного ряда. Если признаки заболевания

возникли в раннем детстве, прогрессирующая анемия может

привести к задержке роста, умственному недоразвитию, недо$

развитию половых органов и отсутствию вторичных половых

признаков: оволосение лобка, подмышечных впадин — в связи

345



с пониженной секрецией половых гормонов. При болезни Мин$

ковского—Шоффара анемия по характеру постоянна: вне обост$

рения она менее выражена, в период криза — резко. Общее

состояние удовлетворительное, активность сохранена. Измене$

ний сердечно$сосудистой системы нет. Может быть небольшое

увеличение печени и селезенки (чаще — последней). Тяжелая

форма заболевания протекает с периодическими кризами, ха$

рактеризующимися возникновением лихорадочного состояния —

повышением температуры, слабостью, болями в области живота,

желтой окраской кожных покровов. Кризы иногда могут быть

тяжелыми. Заболевание проявляется остро и характеризуется

нарушениями общего состояния, иногда беспокоит острая боль

в правом подреберье, увеличиваются печень и селезенка. Кал

окрашен, цвет мочи насыщеннее обычного. В крови при лег$

кой форме отмечается умеренная анемия. При более детальном

изучении крови больного выявляются характерные изменения:

уменьшение среднего диаметра эритроцитов, увеличение толщи$

ны клеток. В окрашенных мазках при микроскопическом исследо$

вании крови сфероциты имеют вид маленьких клеток, интенсив$

но окрашенных без характерного для нормальных эритроцитов

центрального просветления. Количество микросфероцитов мо$

жет колебаться в широких пределах — от 5—10% до абсолют$

ного большинства. Имеется определенный параллелизм между

количеством микросфероцитов и степенью распада эритроци$

тов, который тем интенсивнее, чем больше измененных клеток.

При тяжелой форме болезни Минковского—Шоффара в пери$

од криза определяют анемию тяжелой степени. Болезнь Мин$

ковского—Шоффара может протекать десятилетиями, не влияя

в значительной степени на состояние здоровья больного. Исход

заболевания в легких случаях обычно благоприятный, однако

в тяжелых случаях является серьезным, так как в период гемо$

литического криза при несвоевременном лечении может насту$

пить летальный исход. Болезнь Минковского—Шоффара может

осложняться образованием камней в желчном пузыре и желч$

ных протоках. В связи с этим у больных наблюдаются признаки

воспалительного процесса в желчном пузыре и печени, иног$

да отмечается развитие тромбоза (закупорки) селезеночной ве$

ны с последующими желудочными кровотечениями. Лечение

наследственного микросфероцитоза проводится в зависимости

от возраста ребенка и выраженности проявлений заболевания.

В лечении можно выделить два этапа: первый — консерватив$
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ное лечение путем введения лекарственных препаратов в пе$

риод криза, второй — хирургическое лечение, которое заклю$

чается в удалении селезенки (спленэктомия). Она у большинства

больных приводит к полному выздоровлению, хотя имеющий$

ся дефект эритроцитов сохраняется. Наиболее оптимальный

возраст для проведения операции — 4—6 лет. Абсолютными

признаками, при которых необходимо проведение операции,

являются частые кризы, развитие желчно$каменной болез$

ни как осложнения наследственного микросфероцитоза. 

В период, предшествующий спленэктомии, проводят лечение,

направленное на устранение признаков криза. Используют ка$

пельное введение 10%$ного раствора глюкозы, реополиглюки$

на, гемодеза, витаминов.

При тяжелой степени анемии (гемоглобин менее 70 г/л), при$

бегают к переливанию эритроцитарной массы. В период вы$

здоровления специального лечения заболевания не требуется,

кроме поддерживающих мероприятий — соблюдения режима,

питания.

Больные наследственным микросфероцитозом подлежат дис$

пансерному наблюдению в период как до, так и после хирургиче$

ского лечения. В случае, когда признаки заболевания не появ$

ляются в течение двух лет, дети снимаются с диспансерного

учета. Степень риска рождения больного ребенка при наличии

анемии Минковского—Шоффара у одного из родителей состав$

ляет 50%.

ТРОМБОЦИТОПЕНИЧЕСКАЯ ПУРПУРА
(БОЛЕЗНЬ ВЕРЛЬГОФА)

Тромбоцитопеническая пурпура — заболевание, характери$

зующееся геморрагическими проявлениями в виде кровоизлия$

ний под кожу и кровотечений, возникающих в результате сни$

жения количества тромбоцитов, отвечающих за свертывание

крови. Это одна из распространенных форм болезней крови

у детей.

Причины возникновения болезни. Различают первичные и вто$

ричные (симптоматические) формы тромбоцитопенической пур$

пуры. Первичные формы могут быть как наследственного, так

и приобретенного характера вследствие перенесенного забо$
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левания, вторичные возникают как признаки при целом ряде

заболеваний. Механизм развития первичной и вторичной тром$

боцитопенической пурпуры может быть сходным (например,

обусловлен аутоиммунным процессом — иммунологической ата$

кой — разрушением клетками организма тех или иных соб$

ственных структур). Чаще всего болезнь развивается в детском

возрасте. Тромбоцитопеническая пурпура — первичный гемор$

рагический диатез, при котором определяют снижение числа

тромбоцитов в крови при повышенном или нормальном содер$

жании клеток, из которых образуются тромбоциты в костном

мозге. Это одна из наиболее распространенных форм гемор$

рагического диатеза. К тромбоцитопенической пурпуре относят

те состояния со сниженным числом тромбоцитов, причины ко$

торых неизвестны и которые не являются признаками других

заболеваний. Также окончательно не выяснены факторы, влияю$

щие на возникновение тромбоцитопенической пурпуры. Заболе$

вание развивается даже у грудных младенцев, хотя чаще возни$

кает у детей 3—6 лет. В возрасте до 14 лет заболевание встречается

одинаково часто как у мальчиков, так и у девочек. Однако в стар$

шем школьном возрасте заболеваемость у девочек в 2—3 раза

выше, чем у мальчиков. Придается значение инфекционному

фактору, предшествующему развитию тромбоцитопенической

пурпуры. Наиболее часто у детей заболевание начинается после

вирусной инфекции, реже — после бактериальной. В настоящее

время считается, что снижение количества тромбоцитов при дан$

ном заболевании вызвано повышенным разрушением кровя$

ных пластинок. Когда число разрушенных кровяных пласти$

нок превышает потенциальные возможности костного мозга

возмещать нехватку тромбоцитов в крови, возникает тромбо$

цитопения. В развитии заболевания при разрушении кровяных

пластинок большую роль играют такие иммунологические рас$

стройства, как снижение защитных сил организма, образование

малого количества защитных клеток. Но предполагается, что

в механизме развития тромбоцитопенической пурпуры участ$

вуют несколько реакций, которые определяют течение заболе$

вания. Селезенка также играет немаловажную роль в развитии

тромбоцитопенической пурпуры, так как именно в ней проис$

ходит повышенное разрушение тромбоцитов, обусловленное им$

мунологическим процессом. Одновременно селезенка являет$

ся основным местом продукции антител, которые разрушают

тромбоциты при аутоиммунной тромбоцитопенической пурпу$
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ре, и выделяются две формы — аутоиммунная и гетероиммун$

ная тромбоцитопенические пурпуры. При аутоиммунной фор$

ме антитела вырабатываются в селезенке и вилочковой железе,

в последующем вызывают повышенное разрушение тромбоци$

тов, которое не может компенсироваться организмом, в част$

ности костным мозгом. При аутоиммунном процессе антитела

вырабатываются против собственных неизмененных тромбо$

цитов. Это определяет признаки тромбоцитопенической пурпу$

ры, принимающей хроническое течение. Гетероиммунная форма

тромбоцитопенической пурпуры возникает при нарушении строе$

ния тромбоцита, т.е. при образовании нового комплекса, кото$

рый формируется под влиянием вирусов, медикаментов или дру$

гих чужеродных веществ. Антитела вырабатываются против этого

комплекса, что также приводит к разрушению тромбоцитов. Та$

кой механизм определяет признаки болезни, имеющей острое

течение. Классическим примером гетероиммунной формы яв$

ляется тромбоцитопения, развивающаяся при приеме ле$

карственных препаратов. К таким препаратам могут относить

хинин, салицилаты, сульфаниламиды, антибиотики и др. Сход$

ные механизмы развития имеет гетероиммунная форма тром$

боцитопенической пурпуры (острая форма болезни Верльгофа),

формирующаяся при участии вирусов и бактерий. В развитии

кровоточивости при тромбоцитопенической пурпуре немаловаж$

ное место занимает поражение сосудистой стенки и свертываю$

щей системы крови. Тромбоциты осуществляют важные функции

в организме: охраняют стенки кровеносных сосудов от поврежде$

ний, принимают участие в свертывании крови и влияют на фиб$

ринолиз — растворение внутрисосудистых тромбов. Тромбоци$

ты являются естественными кормильцами клеток кровеносных

и лимфатических сосудов, поэтому при их дефиците повышают$

ся проницаемость сосудов (вещества легко выходят и прони$

кают в них) и их ломкость, что приводит к развитию пятнистых

кровоизлияний на кожных покровах. В развитии кровоточи$

вости определенная роль принадлежит снижению уровня се$

ротонина в крови у больных тромбоцитопенической пурпурой.

С помощью этого вещества нервные импульсы проводятся от

органов к головному мозгу и обратно. Также серотонин обла$

дает сосудосуживающим эффектом и стимулирует склеивание

тромбоцитов. Совокупность этих факторов (тромбоцитопения,

функциональные нарушения сосудистой стенки, снижение уров$

ня серотонина) определяет проявление тромбоцитопенической
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пурпуры. В развитии кровоточивости при тромбоцитопениче$

ской пурпуре имеют значение нарушения процессов свертыва$

ния крови и фибринолиза.

Признаки заболевания. По течению выделяют острую и хро$

ническую формы тромбоцитопенической пурпуры. Острая фор$

ма длится до 6 месяцев и заканчивается выздоровлением. Впо$

следствии повторного развития признаков болезни не происходит.

У детей острая форма тромбоцитопенической пурпуры встре$

чается чаще, чем хроническая, преимущественно в младшей

возрастной группе — от 1 года до 5 лет. Как правило, ей предше$

ствуют определенные факторы: вирусные инфекции, прививки

и т.п. Характерен срок между воздействием фактора и нача$

лом заболевания, который составляет 1—3 недели. Начало за$

болевания острое, внезапно появляются кровоизлияния в ко$

жу и слизистые оболочки, носовые кровотечения, ухудшение

общего состояния ребенка, признаки кровотечения (бледность

кожи, низкое давление), температура тела повышается до 38 °С.

Продолжительность заболевания при острой форме тромбоци$

топенической пурпуры, как правило, не превышает 1 месяца,

в течение которого происходит быстрое восстановление всех

нарушений и наступает выздоровление. У многих детей с ост$

рым течением наблюдается лимфаденопатия — воспаление лим$

фатических узлов. Острая тромбоцитопеническая пурпура мо$

жет аканчиваться самопроизвольным выздоровлением. У ряда

детей заболевание не диагностируется, так как протекает легко,

с минимальными проявлениями кровоточивости. При острой

форме течение болезни благоприятное — полное выздоровле$

ние обычно наступает через 1—3 месяца.

Для хронической формы тромбоцитопенической пурпуры не$

характерно острое начало. Первые признаки заболевания по$

являются задолго до характерных проявлений болезни и часто

не замечаются ни больным, ни его родными. Первые признаки

кровоточивости проявляются на кожных покровах в виде то$

чечных (петехиальных) кровоизлияний, необильных носовых

кровотечений и кровотечений после хирургического вмешатель$

ства. В период обострения тромбоцитопенической пурпуры

преобладает различного рода кровоизлияния. Среди них на пер$

вом месте по частоте возникновения стоят кожные проявления —

собственно пурпура. Геморрагии обычно появляются внезап$

но без причины или после микротравм. Причем спонтанные ге$

350



моррагии часто отмечаются ночью. При тромбоцитопенической

пурпуре очень редко наблюдается симптом «кровавых слез», обус$

ловленный кровотечением из глаз. Вторым по частоте призна$

ком в ходе заболевания тромбоцитопенической пурпурой яв$

ляются кровотечения. Как правило, кровотечения отмечаются

вместе с кожными проявлениями. Наиболее типичны носовые

кровотечения. Обычно они упорные, обильные, ведут к ане$

мии. Часты кровотечения из слизистых оболочек ротовой по$

лости, из миндалин и задней стенки глотки. Реже встречаются

желудочно$кишечные кровотечения, почечные, у девочек —

маточные кровотечения. Частые или обильные кровотече$

ния при тромбоцитопенической пурпуре приводят к разви$

тию постгеморрагической анемии. Для тромбоцитопениче$

ской пурпуры нехарактерны межмышечные скопления крови

и гемартрозы, т.е. скопления крови в суставной полости, редко

наблюдаются подкожные гематомы и длительные кровотечения

при нарушении целостности кожи. У многих детей, страдающих

тромбоцитопенической пурпурой, жалобы отсутствуют. Как пра$

вило, они появляются при развитии постгеморрагической ане$

мии. Отмечаются вялость, раздражительность, слабость, быстрая

утомляемость. Температура нормальная. Увеличение печени и

селезенки нехарактерно для тромбоцитопенической пурпуры.

Продолжительность заболевания более 6 месяцев считается хро$

нической формой заболевания, чаще всего оно принимает

такое течение у детей 7—10 лет. Хроническая форма тромбо$

цитопенической пурпуры имеет затяжное волнообразное тече$

ние, когда периоды улучшения вновь сменяются периодами

обострения.

Методы лечения. Комплекс мероприятий при тромбоцито$

пенической пурпуре определяется тяжестью, течением и перио$

дом болезни и складывается из консервативных (с помощью ле$

карственных препаратов) и оперативных методов. При любых

проявлениях пурпуры рекомендована госпитализация в специа$

лизированные отделения больницы и постельный режим. Диета

должна быть полноценной, калорийной, пищу дают в охлажден$

ном виде, жидкой, небольшими порциями. В лечении тромбо$

цитопенической пурпуры лекарственными средствами особое

место занимают гормональные препараты, которые уменьшают

сосудистую проницаемость, усиливают свертываемость крови

и повышают иммунитет. Гормоны используют при обширных

поражениях кожного покрова, кровоточивости из слизистых
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оболочек, кровотечениях различной локализации, кровоизлия$

ниях во внутренние органы, выраженной тромбоцитопении.

Наиболее часто применяют преднизолон, сначала — в боль$

ших дозах. Эффект лечения проявляется уже через 1—2 неде$

ли, в дальнейшем дозу постепенно снижают.

Больным назначают комплекс витаминов — целесообразно

введение витаминов Р и С. Большие дозы витамина С не реко$

мендуются, так как это ухудшает функциональные свойства тром$

боцитов. Назначают соли кальция (кальций пантотенат), амино$

капроновую кислоту внутрь 0,2 г/кг массы тела 3—4 раза в день

или внутривенно капельно в виде 5%$ного раствора.

Действием на сосудистую стенку обладает дицинон, его на$

значают внутрь или вводят внутримышечно. Определенным эф$

фектом на функциональные свойства тромбоцитов обладает

АТФ в сочетании с сульфатом магния. В качестве кровоостана$

вливающих средств используют лекарственный сбор, включа$

ющий крапиву, шиповник, кукурузные рыльца, водяной перец,

тысячелистник. К переливаниям компонентов крови прибегают

только при острой тяжелой анемии, представляющей угрозу для

жизни, или для остановки массивного, не устраняющегося дру$

гими средствами кровотечения. При неэффективности консер$

вативной терапии тромбоцитопенической пурпуры прибегают 

к спленэктомии (хирургическому удалению селезенки). Цитос$

татические препараты, уменьшающие рост и размножение кле$

ток, назначают только в крайних случаях, когда использованы

все имеющиеся средства. Лечение цитостатическими препарата$

ми обычно проводят в сочетании с гормональными. Применяют

следующие препараты: имуран, циклофосфан, 6$меркаптопурин

винкристин, винбластин. Больные тромбоцитопенической пур$

пурой подлежат диспансерному учету в течение 5 лет.

НАРУШЕНИЕ СВЕРТЫВАЕМОСТИ КРОВИ
(ГЕМОФИЛИЯ)

Гемофилия известна со времен глубокой древности. Основным

проявлением заболевания является значительное замедление

свертываемости крови. Различают несколько форм заболева$

ния. Гемофилия А обусловлена дефицитом VIII фактора — ан$

тигемофильного глобулина — белка организма, участвующего

в процессе свертываемости крови.
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Гемофилия — наследственное заболевание. Болеют лица муж$

ского пола; женщины в семье не болеют, но могут быть носи$

тельницами, т. е. передавать заболевание по наследству. Болеют

не все мужчины в семье. Мужчины не передают заболевание

наследственно своим детям, а передают через женщин внукам.

Гемофилия имеет тенденцию к количественному уменьшению

в последующих поколениях. Гемофилия А является классиче$

ским наследственным заболеванием, которое передается от жен$

щин. Около 25% случаев гемофилии А являются единичными

формами, обусловленными не наследственной передачей, а но$

вой мутацией генов, вызванной воздействием внешних фак$

торов (инфекций). По правилам рецессивного, сцепленного

с Х$хромосомой наследования (когда информация передается

по наследству, но может проявляться не в каждом поколении)

от брака мужчины, больного гемофилией, и здоровой жен$

щины рождаются здоровые сыновья. Они получают нормаль$

ную Х$хромосому от матери, если она не носитель патологиче$

ского гена. Все родившиеся от этого брака девочки являются

носителями аномального гена, который может передаваться их

сыновьям. От брака здоровых мужчины и женщины могут ро$

диться как больные, так и здоровые сыновья. Одна из возмож$

ных причин так называемой женской гемофилии обусловлена

браком мужчины, больного гемофилией, с женщиной — до$

стоверным носителем гемофилии. В этом случае все девочки,

рожденные в данной семье, будут носительницами гена. Сы$

новья от этого брака имеют одинаковые шансы быть здоровы$

ми или больными гемофилией. Если женщины будут иметь

в семье только дочерей, это снизит вероятность появления боль$

ных в потомстве, но не предотвратит их появления.

Признаки заболевания. Гемофилия характеризуется перио$

дически возникающей кровоточивостью, имеющей различную

локализацию, — кровотечение из слизистых оболочек, длитель$

ные кровотечения при травмах, кровоизлияния в суставы, гема$

томы, наличие крови в моче и т. д. Геморрагические проявления

имеют определенную возрастную эволюцию. Дети рождаются

уже больными гемофилией, но признаки заболевания в период

новорожденности, как правило, отсутствуют. Это объясняют

корригирующим действием женского молока, содержащего

факторы, которые поддерживают нормальную свертываемость

крови. Если гемофилия у новорожденного все же проявляется,

могут быть тяжелые кровотечения из пуповины. Обычно первые
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признаки гемофилии появляются к концу первого года или

на 2—3 году жизни. Имеется определенная взаимосвязь степени

тяжести гемофилии со временем возникновения характерных

признаков болезни. Легкие формы проявляются в более позднем

возрасте, описаны случаи возникновения первых признаков за$

болевания в возрасте 20—23 лет. Тяжелые формы уже в раннем

возрасте дают развернутую картину с кровоизлияниями в по$

лость суставов. Тяжесть проявлений болезни при гемофилии

определяется уровнем антигемофильного фактора крови.

На основании этого критерия по степени тяжести выделяют

несколько форм гемофилии:

1) уровень фактора VIII ниже 1% — тяжелая форма;

2) от 1 до 5% — средней тяжести;

3) от 5 до 10% — легкая форма;

4) выше 10% — латентные формы.

У детей первых трех лет жизни заболевание имеет опреде$

ленные особенности, в частности отсутствует скопление крови

в полости суставов. Одним из первых и характерных симпто$

мов гемофилии в раннем возрасте являются кровотечения из

слизистой оболочки полости рта. Очень опасны кровотечения из

слизистой оболочки гортани, так как может возникнуть удушье,

скопление сгустков крови в верхних дыхательных путях. Появле$

ние кровоточивости можно связать с какой$либо травмой, но не$

редко при тяжелых формах гемофилии наблюдаются спонтанные

геморрагические проявления, причина которых не ясна. Кро$

воизлияния в мягкие ткани, гематомы могут быть подкожными,

внутримышечными, межмышечными. Гематомы возникают

в области плечевых суставов, груди, живота, шеи и т.д. У де$

тей старшего возраста внутримышечные гематомы возникают

под влиянием травмы, неловкого движения или спонтанно (обыч$

но при тяжелых формах гемофилии). В ряде случаев обширные

гематомы сдавливают нервные стволы или крупные артерии,

вызывая нарушение чувствительности и движений. При кровоиз$

лияниях в мышцы нарушается общее состояние, возникает боле$

вой синдром, во время рассасывания крови больных лихорадит:

поднимается температура тела, появляются слабость, недомо$

гание, нарушается сон и аппетит. Большие кровоизлияния приво$

дят к анемии. После 3 лет, когда дети начинают вести активный

образ жизни (бегать, прыгать, участвовать в подвижных играх),

появляется один из наиболее типичных симптомов гемофи$

лии А — кровоизлияния в суставы — гемартрозы. По частоте воз$
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никающих при гемофилии признаков гемартрозы занимают пер$

вое место. Кровоизлияния обычно бывают в коленный, локтевой,

голеностопный суставы, значительно реже — в плечевой, та$

зобедренный, лучезапястный и мелкие суставы кисти и стоп.

При первых острых гемартрозах кровь может со временем пол$

ностью рассосаться. Гемартроз характеризуется быстрым уве$

личением сустава в объеме, болезненностью, кожа над ним на$

пряжена, покрасневшая, горячая на ощупь, движения в суставе

резко болезненны.

Различают 3 формы поражения суставов при гемофилии:

1) острые гемартрозы — первичные и повторяющиеся через не$

которое время, чаще всего наблюдаются у детей;

2) хронические деструктивные остеоартрозы — заболевания,

характеризующиеся деформацией суставов;

3) вторичный ревматоидный синдром: боли в суставах, огра$

ничение движений, увеличение лимфатических узлов, пора$

жение нервной системы в виде невритов, повышается тем$

пература тела.

Если в процессе гемофилии отмечались гемартрозы, то с воз$

растом суставные нарушения прогрессируют. Гемофилия харак$

теризуется чрезвычайным многообразием признаков. В млад$

шем детском возрасте редки кровотечения из мочевыводящих

путей, но частота и интенсивность гематурии (появления крови

в моче) могут возрастать с годами. Также редки кровотечения

из пищеварительного тракта. Иногда может возникать кровоте$

чение в органы брюшной полости, брюшину, забрюшинную

клетчатку со сдавлением артерий и развитием омертвения киш$

ки. Кровоизлияния в головной мозг или мозговые оболочки

при гемофилии крайне редки, но опасны из$за смертельного

исхода или развития тяжелого органического поражения нерв$

ной системы. Дети, больные гемофилией, часто производят впе$

чатление шаловливых, недисциплинированных, так как про$

цессы возбуждения преобладают над процессами торможения.

Они обычно хрупкого телосложения и с пониженным аппетитом.

Внутренние органы вне кровотечения не изменены. С увеличе$

нием продолжительности жизни больных гемофилией возрас$

тает частота осложнений. Многие осложнения при гемофилии

обусловлены снижением иммунитета. Иммунные нарушения

способны вызывать целый ряд осложнений. При гемофилии

могут возникать гемолитические анемии, тромбоцитопении,
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лейкопении (уменьшение количества защитных клеток орга$

низма). Может развиваться воспаление почек с исходом в хро$

ническую почечную недостаточность состояние, при котором

почки не выводят вредные для организма вещества.

Методы лечения. Основным принципом является введение

в организм больного факторов, которые отсутствуют в его кро$

ви, т.е. проводимое лечение должно быть заместительным. В ле$

чении гемофилии выделяют несколько важных моментов, та$

ких как:

1) мероприятия по остановке общих и местных кровотечений;

2) лечение последствий кровотечения (гемартрозов, гематом

и т.д.);

3) лечение осложнений гемофилии (присоединившихся ин$

фекций);

4) профилактика кровотечений при гемофилии:

а) специфические меры, включающие профилактику кро$

воточивости (введение специальных препаратов);

б) неспецифические, включающие элементы ухода, режима,

профессиональной ориентации и т.д.;

5) генопрофилактика (прохождение обследований) в семьях,

имеющих больных гемофилией, позволяющая прервать даль$

нейшую передачу болезни.

Мероприятия по остановке кровотечений в первую очередь

направлены на общее повышение свертываемости крови. За$

местительная терапия проводится препаратами, содержащи$

ми антигемофильный фактор VIII. Он неустойчив и не со$

храняется в консервированной крови и сухой плазме. Наиболее

эффективен криопреципитат — препарат, содержащий в не$

большом объеме значительное количество фактора, он также

содержит и фибриноген — белок, способствующий свертыва$

нию крови. Эффективной является и антигемофильная плазма,

которая обеспечивает поддержание фактора VIII на уровне бо$

лее 10% при кровотечениях легкой и средней тяжести. В неот$

ложных ситуациях (при шоке) прямое переливание плазмы мо$

жет обеспечить кровоостанавливающий эффект. Переливание

консервированной крови дает низкие результаты. Криопреци$

питат стоит первым в ряду антигемофильных препаратов при

устранении кровотечений у больных гемофилией. При расчете

необходимой дозы препарата учитывают степень выраженно$

сти и расположение кровотечений. При гемофилии А препара$
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ты крови вводят 2—3 раза в сутки, иногда бывает достаточно

однократного введения криопреципитата. Все гемопрепараты

вводят внутривенно и только струйно. Для остановки наружно$

го кровотечения используют 5%$ный раствор аминокапро$

новой кислоты, кровоточащую поверхность или лунки удален$

ных зубов обрабатывают тромбином. Больным гемофилией

строго не рекомендуется проводить любые внутримышечные

инъекции, которые могут привести к образованию обширных

гематом.

При микротравмах остановка наружного кровотечения мо$

жет проводиться в домашних условиях. В этих целях необходи$

мо постоянно хранить в холодильнике кровоостанавливающие

препараты (гемостатическую губку, тромбин, 5%$ный раствор

аминокапроновой кислоты), которыми обрабатывают поверх$

ность кожи, слизистых оболочек ротовой полости, десен.

Больные должны состоять на учете в диспансерной группе

поликлиники и специализированном гематологическом центре.
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ГЛАВА 7. ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ

ГРИПП

Грипп — это острая вирусная инфекция, характеризующая$

ся интоксикацией и поражением слизистой оболочки верхних

дыхательных путей с преобладанием явлений трахеита. Вирус

гриппа разделяется на типы А, В и С. Эпидемии гриппа А имеют

взрывной характер: в течение 1—1,5 месяца переболевают 20—

50% населения. Эпидемии гриппа, вызываемые вирусом В, длят$

ся обычно 2,5—3 месяца, охватывая не более 25% населения.

Вирус гриппа С вызывает лишь спорадические заболевания.

Вирусы гриппа малоустойчивы во внешней среде. Они лучше

переносят низкие, отрицательные температуры и быстро поги$

бают при нагревании и кипячении. Отмечается высокая чув$

ствительность вирусов гриппа к ультрафиолетовым лучам и воз$

действию обычных дезинфицирующих средств.

Для вирусов гриппа не характерны географические ограни$

чения. Вирусы гриппа постоянно циркулируют среди населения,

вызывая заболевание. В зонах умеренного климата эпидемии

развиваются обычно в холодное время года, в тропиках — пре$

имущественно в сезоны дождей. Вирус в больших количествах

содержится в бронхиальном секрете больных. Передача инфек$

ции происходит преимущественно аэрогенным путем (воздуш$

но$капельным), непосредственно от человека к человеку.

Максимальная контагиозность отмечается в первые дни бо$

лезни, когда при кашле и чихании с капельками слизи вирусы

интенсивно выделяются во внешнюю среду. Большая часть

больных теряет контагиозность спустя 5—9 дней.

Клиника. Нарушения со стороны органов дыхания занима$

ют основное место, однако большое значение имеют и общие

нарушения. В зависимости от возраста больных его проявления



разделяют на две группы. У детей школьного возраста, подрост$

ков и взрослых он протекает в классической форме. В более

младших возрастных группах проявления заболевания значи$

тельно варьируют.

Заболевание начинается остро с повышения температуры те$

ла, покраснения лица, головной боли, мышечной боли, чувства

разбитости. Температура тела может повышаться до 39—41 °С.

Отмечена обратная зависимость между температурой тела и воз$

растом больных. Сухой кашель и ринит относятся к ранним

проявлениям гриппозной инфекции. Характерным является по$

явление болей в горле, связанных с катаральным фарингитом.

Одновременно могут развиваться слезотечение, светобоязнь,

чувство жжения в глазах и боли при движении глазных яблок.

Выраженная интоксикация сопровождается головокружени$

ем, анорексией, рвотой, геморрагическим синдромом, про$

являющимся чаще всего в виде носового кровотечения. При

некоторых эпидемиях диарея развивается у 1/3 детей и подро$

стков.

Лихорадочное состояние при неосложненном гриппе, как пра$

вило, продолжается 2—3 дня, реже до 5 дней. Повторные подъе$

мы температуры тела могут наблюдаться и при неосложненном

гриппе. Ко 2—4$му дню общие нарушения ослабевают, и на пер$

вый план выступают изменения со стороны органов дыхания.

Сухой лающий кашель сохраняется в течение 4—10 дней, иног$

да он продолжается в течение 1—2 недель после исчезновения

других признаков заболевания. Явления общей интоксикации,

головокружения, нарушения общего состояния более выра$

жены развиваются при заражении вирусом типа А, в то время

как изменения со стороны носоглотки и глаз более характер$

ны для заражения вирусом типа В.

Клинические проявления вирусного гриппа у детей младше$

го возраста не отличаются от клиники других респираторных

вирусных инфекций (парагрипп, адено$ и риновирусная инфек$

ции). У детей младшего возраста довольно часто развиваются

ларинготрахеиты, бронхиолиты и пневмонии. Ларинготрахеи$

ты, вызванные вирусом А, часто протекают тяжелее, с выделе$

нием обильной густой и вязкой мокроты.

Грипп у детей младшего возраста обычно начинается остро,

проявляясь симптомами общей интоксикации. Резко повыша$

ется температура тела, появляются прозрачные выделения из

носа. Часты судороги и рвота. Возможно развитие диареи, отита.
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У детей грипп, вызванный вирусом типа В, часто сопровож$

дается миозитом, преимущественно икроножных мышц. Неред$

ко он развивается через одну неделю после начала заболева$

ния, обычно после короткого периода улучшения состояния.

Грипп, вызванный вирусом С, редко отмечается у детей.

Эти заболевания характеризуются лихорадкой, длительными

выделениями из носа, насморком, кашлем.

Осложнения. Грипп часто сопровождается осложнениями.

Наибольшее значение имеет присоединение вторичной бакте$

риальной инфекции. При гриппе могут возникать поражения

нервной системы: менингоэнцефалит, арахноидит, полиневрит,

радикулит и др.

Диагностика. Вирусным гриппом заболевают все группы на$

селения, независимо от возраста. Ведущими клиническими про$

явлениями гриппа являются острое начало с развитием симпто$

мов интоксикации, высокая лихорадка, головная боль с типичной

локализацией в области лба, надбровных дуг, глазных яблок,

ноющие боли в костях, мышцах, вялость, «разбитость», возни$

кновение на 2—3$и сутки умеренно выраженных катаральных

явлений (насморк, сухой кашель, гиперемия зева и задней стен$

ки глотки).

Лечение. Как правило, лечение большинства больных грип$

пом проводится на дому. Госпитализации подлежат дети с тя$

желыми и осложненными формами гриппа или с тяжелыми со$

путствующими заболеваниями. В течение всего лихорадочного

периода необходимо соблюдать постельный режим. Рекомен$

дуют молочно$растительную диету, обогащенную витаминами,

обильное питье. Применяют химиопрепараты. Противогрип$

позный иммуноглобулин вводят детям при тяжелых формах 

в дозе 1 мл. Указанную дозу назначают повторно при выражен$

ных симптомах интоксикации. При отсутствии противогрип$

позного иммуноглобулина применяют нормальный иммуногло$

булин. Специфическое действие этих препаратов отмечается

только при введении их в первые 3 дня болезни. Проводится

также симптоматическое, гипосенсибилизирующее лечение

и витаминотерапия. При лихорадке показана жаропонижающая

терапия. Для ликвидации сухости и першения в горле необхо$

димо теплое молоко с минеральной водой, инжиром, раствором

пищевой соды. Для устранения кашля употребляют пектусин,

тусупрекс, либексин, щелочные ингаляции и отхаркивающие

средства, горчичники. В последнее время широкое распростра$

360



нение получили противовирусные препараты, такие как арби$

дол (применяют с 2 лет), ремантадин (применяют с 7 лет при

гриппе). К показаниям к применению антибиотиков относят$

ся развитие осложнений, вызванных присоединением бакте$

риальной инфекции.

Профилактика. Иммунизация современными противогрип$

позными инактивированными вакцинами безопасна и достаточ$

но эффективна. Однако вводить вакцину рекомендуют только

лицам с повышенным риском осложнений. К ним относятся де$

ти с заболеваниями сердечно$сосудистой системы (ревматизм,

гипертоническая болезнь, пороки сердца), хроническими забо$

леваниями органов дыхания (бронхоэктазы, туберкулез, брон$

хиальная астма), сахарным диабетом и другими обменными 

нарушениями, хроническим нефритом, неврологическими на$

рушениями, приводящими к ослаблению и параличу дыхатель$

ных мышц. Для активной иммунизации против гриппа исполь$

зуют инактивированные и живые вакцины. В период эпидемии

для экстренной профилактики применяют ремантадин или его

аналоги. Для снижения заболеваемости в период эпидемии грип$

па проводят комплекс противоэпидемических мероприятий.

Прогноз. Грипп обычно заканчивается выздоровлением.

К прогнозу следует подходить с большой осторожностью при

сопутствующей патологии, так как дети в этом случае относят$

ся к наиболее уязвимой группе больных.

ПАРАГРИППОЗНАЯ ИНФЕКЦИЯ

Парагрипп — это острое вирусное заболевание, характери$

зующееся умеренно выраженными симптомами интоксика$

ции и поражением верхних дыхательных путей, преимуще$

ственно гортани. Парагриппозные вирусы часто вызывают

респираторные заболевания у детей и взрослых. Особое значе$

ние они имеют в педиатрии, так как нередко вызывают разви$

тие ложного крупа.

Вирус парагриппа нестоек во внешней среде. Через 2—4 ч

пребывания при комнатной температуре он теряет инфекцион$

ные свойства, а полная инактивация наступает после 30—60 мин

прогревания при температуре 50 °С.
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Этиология. Источником инфекции является больной чело$

век. Вирус выделяется с носоглоточной слизью в острый период

болезни. Инфекция передается воздушно$капельным путем при

непосредственном контакте с больным. Парагриппозная инфек$

ция проявляется в виде спорадических заболеваний круглый

год, однако максимальная заболеваемость отмечается в осен$

нее$зимние месяцы. У детей дошкольного возраста парагрипп

встречается чаще, чем острые респираторные заболевания дру$

гой этиологии. Парагриппом болеют дети в первые месяцы жиз$

ни и даже новорожденные.

Клиника. Основными проявлениями заболевания являются

симптомы поражения верхних дыхательных путей. Общие нару$

шения встречаются гораздо реже. Инкубационный период при

парагриппе длится 2—7 дней. Заболевание начинается посте$

пенно с чувства недомогания, умеренной головной боли, лока$

лизованной в лобной области или глазных яблоках. Иногда от$

мечаются легкое познабливание, незначительные мышечные

боли. Температура тела повышается умеренно, преимуществен$

но у детей младшего возраста. Температура тела повышается

тем чаще, чем младше ребенок. Основным симптомом при па$

рагриппе служит кашель, нередко появляется насморк. Боли

в горле отмечаются у детей старшего возраста. Продолжитель$

ность заболевания варьирует, но в неосложненных случаях не

превышает 5 дней. Более длительное повышение температуры

говорит о присоединении вторичной бактериальной инфекции,

например, среднего отита или пневмонии. У детей с хрониче$

скими заболеваниями дыхательной системы при парагриппе

воспалительный процесс быстро распространяется на нижние

отделы дыхательных путей. Уже в первые дни заболевания часто

наблюдаются явления бронхита.

Осложнения. К наиболее частым осложнениям относятся

пневмония, обусловленная вторичной бактериальной флорой.

У детей в первые годы жизни иногда возникает круп, обуслов$

ленный отеком и воспалительной инфильтрацией слизистой

оболочки гортани, скоплением секрета в ее просвете и рефлек$

торным спазмом мышц.

Диагностика. Диагностика основана на том, что для пара$

гриппозной инфекции характерно поражение верхних дыха$

тельных путей с преимущественным вовлечением в процесс

гортани. Катаральные явления отмечаются с первых дней бо$

лезни и нарастают постепенно, интоксикация выражена слабо.
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Лечение. Основная роль принадлежит симптоматическим

средствам при ларинготрахеите, бронхите и пневмонии. Назна$

чение антибиотиков оправдано при тяжелых формах бронхита

и пневмонии. В тяжелых случаях болезни применяется донор$

ский иммуноглобулин. При возникновении крупа необходима

госпитализация.

Прогноз. Парагриппозная инфекция относится к широко рас$

пространенным заболеваниям, заканчивающимся, за редким

исключением, благополучно.

АДЕНОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ

Аденовирусная инфекция — это группа острых респиратор$

ных заболеваний, характеризующихся поражением лимфоидной

ткани и слизистых оболочек дыхательных путей, кишечника

и умеренно выраженными симптомами интоксикации. Часто

аденовирусную инфекцию сопровождает коньюнктивит.

Аденовирусная инфекция распространена во всех странах

мира. Заболевания возникают в течение всего года, но чаще все$

го в странах умеренного климата они наблюдаются весной, в на$

чале лета и зимой. Источником инфекции является больной

человек, выделяющий вирусы с носовой и носоглоточной слизью

в острый период болезни, а в более поздние сроки — с фекалия$

ми. Заражение происходит воздушно$капельным и алиментар$

ным (с загрязненной выделениями больного пищей) путем. Наи$

более восприимчивы к инфекции дети в возрасте от 6 месяцев

до 5 лет. Значительная часть новорожденных и детей первого

полугодия имеют естественный иммунитет (пассивный).

Клиника. Симптоматика в большинстве случаев связана с из$

менениями в глотке, дыхательных путях, конъюнктиве и очень

редко в желудочно$кишечном тракте. Инкубационный период

составляет 5—8 дней. Клиническая картина аденовирусной ин$

фекции разнообразна.

ФАРИНГОКОНЪЮНКТИВАЛЬНАЯ
ЛИХОРАДКА

У больных детей повышается температура тела, появляются

боли в горле в связи с фарингитом, признаки конъюнктивита
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и ринита, увеличиваются лимфатические узлы на шее. Конъ$

юнктивит сопровождается резью или болью в глазах, обиль$

ным слизистым отделяемым и покраснением конъюнктивы. 

В некоторых случаях присоединяется кератит. Ринит проявля$

ется заложенностью носа и необильными серозными выделе$

ниями, которые быстро становятся серозно$слизистыми, 

а позже могут приобретать слизисто$гнойный характер. Тем$

пература тела держится на высоких цифрах в течение 4—5

дней. Лимфатические узлы увеличиваются преимущественно

на задней поверхности шеи.  

Увеличенные лимфатические узлы на шее определяются в

течение нескольких недель после завершения острого периода

заболевания. Головные боли, чувство разбитости и слабости,

выраженная апатия и сонливость остаются в течение всего за$

болевания. 

Фарингит относится к наиболее типичным проявлениям

инфекции. Он может сочетаться с ринитом на фоне повыше$

ния температуры тела или без него. Поражение желудочно$

кишечного тракта проявляется дисфункцией кишечника, бо$

лями в животе.

Осложнения. К осложнениям относят отиты, ангины и пнев$

монии. У некоторых детей аденовирусная пневмония служит

причиной развития бронхэктатической болезни.

Диагностика. Своеобразная клиническая картина наблюда$

ется только при фарингоконъюнктивальной лихорадке. Осталь$

ные формы аденовирусной инфекции протекают нехарактерно,

поэтому точно определить этиологический фактор затрудни$

тельно.

Лечение. При легких формах аденовирусной инфекции

применяют гипосенсибилизирующую терапию, витамины 

и симптоматическое лечение. 

При тяжелой форме заболевания, кроме вышеперечис$

ленных средств, применяют донорский иммуноглобулин, де$

зинтоксикационную терапию.  Для лечения вирусного конъ$

юнктивита и кератита рекомендуется использовать местно

раствор 0,05%$ной дезоксирибонуклеазы, 20—30%$ный ра$

створ сульфацил$натрия, теброфеновую и флореналевую ма$

зи. При осложнениях, вызванных наслоением бактериальной

флоры, используют антибиотики и сульфаниламидные пре$

параты.
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РЕСПИРАТОРНО=СИНЦИТИАЛЬНАЯ
ВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ

Респираторно$синцитиальная вирусная инфекция — это ост$

рое респираторное заболевание, характеризующееся умеренно

выраженной интоксикацией и преимущественным поражени$

ем нижнего отдела дыхательных путей. Респираторные синци$

тиальные вирусы в настоящее время считают основной причи$

ной бронхиолитов и пневмоний у детей в возрасте до 1 года,

а также одним из наиболее частых возбудителей респиратор$

ных инфекций в раннем возрасте.

Источником инфекции является больной человек. Путь пе$

редачи — воздушно$капельный. Болеют обычно дети младшего

возраста и даже новорожденные. В детских дошкольных кол$

лективах могут отмечаться эпидемические вспышки, которые

длятся от 2 недель до 3 месяцев. У взрослых заболевание имеет

спорадический характер и, как правило, легко протекает. Мате$

ринские антитела, проникшие в организм ребенка через плацен$

ту, оказывают защитное действие, поэтому тяжелые заболевания

редки в первые 4—6 недель жизни ребенка. Однако антитела

еще не обеспечивают полного защитного эффекта. Возраст, в ко$

тором впервые возникает инфекция, во многом зависит от окру$

жающих условий при возникновении контакта. Ежегодные эпи$

демии встречаются во всех странах мира. В странах умеренного

климата эпидемии наблюдаются преимущественно в зимние ме$

сяцы и продолжаются 4—5 месяцев. В остальное время года ре$

гистрируются спорадические случаи заболеваний. Пик заболе$

ваемости обычно наблюдается в период с января по март. В это

время увеличивается количество детей в возрасте до 1 года, гос$

питализируемых по поводу бронхиолита и пневмонии. У детей

в возрасте старше 1 года бронхиолит развивается редко. Брон$

хиолиты и пневмонии у мальчиков встречаются несколько ча$

ще, чем у девочек (1,5 : 1). Расовая принадлежность не имеет

значения, однако заболевания легких и бронхов чаще встре$

чаются среди детей, проживающих в плохих социальных усло$

виях и в большой скученности.

Клиника. Инкубационный период составляет в среднем око$

ло 4 дней. Вирус выделяется в зависимости от тяжести течения

инфекции. У большинства детей с заболеваниями глубоких от$
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делов дыхательных путей возбудитель выделяется в течение 5—

12 дней, но иногда 3 недели и более. Инфекция распростра$

няется воздушно$капельным путем. Члены семьи чаще всего

заражаются от детей школьного возраста. У старших членов

семьи развиваются симптомы простудного заболевания, а у млад$

ших детей появляются лихорадочное состояние, признаки сред$

него отита или заболевание легких. Заболевание начинается посте$

пенно. В первые дни отмечается познабливание, головная боль,

незначительная слабость и першение в носоглотке, заложен$

ность носа и кашель. Насморк сопровождается необильными

серозно$слизистыми выделениями из носа. При присоедине$

нии бронхита и пневмонии состояние ухудшается, температура

тела повышается до 38—39 °С, нарастают головная боль, сла$

бость, появляется одышка. Кашель вначале сухой, затем стано$

вится влажным, иногда приступообразным. У детей может разви$

ваться астматический синдром. В зависимости от преобладания

поражения тех или иных отделов дыхательных путей, различают

следующие клинические варианты респираторно$синцитиаль$

ной инфекции: назофарингит, бронхит, бронхиолит, пневмонию.

Осложнения. Частыми осложнениями респираторно$синци$

тиальной инфекции являются отит и пневмония, вызванные вто$

ричной бактериальной флорой.

Диагностика. При клинической диагностике учитываются

имеющиеся симптомы бронхита и бронхиолита, которые пре$

обладают над симптомами общей интоксикации.

Лечение. Неосложненный бронхиолит хорошо поддается воз$

действию симптоматических средств. При затруднении глота$

ния больного требуется кормить через зонд или проводить ему

парентеральное питание. Приподнятое под углом 10—30 граду$

сов положение туловища облегчает дыхание. Бронхиолитиче$

ские средства показаны только при бронхоспастических состоя$

ниях у детей в возрасте старше 1 года. Показания к лечению

антибиотиками у большинства больных отсутствуют, так как при

вирусных бронхиолите и пневмонии они неэффективны.

Профилактика. В период наибольшего распространения рес$

пираторных вирусных заболеваний дети из групп наибольше$

го риска должны быть изолированы от других больных с приз$

наками респираторной инфекции. Вероятность создания

эффективной аттенуированной вакцины весьма мала, по$

скольку заболевание не оставляет после себя стойкого имму$

нитета.
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Прогноз. Прогноз, как правило, благоприятный, но может

быть серьезным при развитии бронхиолита и тяжелой пневмо$

нии. Наиболее неблагоприятен исход у детей с сопутствующей

патологией (заболевания легких, сердечно$сосудистой, нер$

вно$мышечной и иммунной систем).

РИНОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ

Риновирусная инфекция — это острое респираторное забо$

левание, которое проявляется поражением слизистой оболоч$

ки носа и слабыми симптомами интоксикации. Риновирусы яв$

ляются частой причиной так называемой простуды у взрослых,

но имеют большое значение и у детей младшего возраста. Ри$

новирусы провоцируют развитие у детей и взрослых ринитов,

фарингитов и бронхитов. Более серьезные заболевания глубо$

ких отделов дыхательных путей наблюдаются редко. Риновиру$

сы могут провоцировать развитие бронхиальной астмы у детей

и хронического бронхита у взрослых.

Риновирусы распространены повсеместно. В странах уме$

ренного климата эпидемии риновирусной инфекции наблюда$

ются в сентябре, а также в период апрель$май. Спорадические

случаи заболевания встречаются в течение всего года. В тропи$

ческих странах пик заболеваемости приходится на сезон дождей.

Риновирусы хорошо переносят низкие температуры, но быстро

инактивируются при нагревании, высыхании и при воздействии

дезинфицирующих средств. Источником инфекции является

больной человек, у которого вирус содержится в носовом секре$

те. Путь передачи, воздушно$капельный. Восприимчивость к ви$

русу высокая, заболевают все возрастные группы.

Клиника. Первоначальные признаки риновирусной инфек$

ции, подобно большинству респираторных вирусных заболева$

ний, сводятся к симптомам так называемой простуды. Инку$

бационный период составляет 2—4 дня, после чего появляется

заложенность в носу и обильное отделяемое из него, чувство пер$

шения в горле. Может отмечаться кашель и охриплость голо$

са. Иногда наблюдается инъекция сосудов конъюнктив и склер,

слезотечение. Головные боли и общие нарушения никогда не

бывают столь выраженными, как при гриппе. Температура те$

ла повышается реже и не достигает высоких цифр, характерных
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для инфекции вирусами гриппа, парагриппа, аденовирусами.

Эти симптомы максимально выражены в течение 2—3 дней

и сохраняются в течение 1 недели. Остаточные явления могут

удерживаться более 14 дней у детей младшего возраста.

Осложнения. Риновирусная инфекция, как и другие респи$

раторные заболевания, может сопровождаться отеком и воспа$

лением в области носоглотки. Обычно развивается средний отит,

синусит и другие заболевания, обусловленные присоедине$

нием вторичной бактериальной инфекции. У детей младшего

возраста болезнь протекает тяжелее с выраженной интоксика$

цией, более частыми осложнениями.

Диагностика. Клиническая картина позволяет лишь предпо$

ложить риновирусную инфекцию, поскольку похожая симпто$

матика может быть обусловлена другими вирусами. В обычных

условиях лабораторные методы диагностики не имеют практи$

ческого значения. При специальных показаниях проводится

бактериологическое исследование для исключения вторичной

бактериальной инфекции.

Лечение и профилактика. Специфические средства профи$

лактики и лечения отсутствуют. Наиболее действенны частое

мытье рук и исключение любых прикосновений к носу и гла$

зам. Острая симптоматика купируется с помощью небольших

доз анальгетиков, солевых и противовоспалительных капель

в нос. Контактным лицам назначают интраназально оксолино$

вую мазь.

ДИФТЕРИЯ

Дифтерия — это острое инфекционное заболевание, кото$

рое вызывается токсигенными коринебактериями, характери$

зующееся фибринозным воспалением на миндалинах и токси$

ческим поражением сердечно$сосудистой и нервной систем.

Общие и местные признаки определены выработкой токсина,

представляющего собой внеклеточный белковый продукт ток$

сигенного штамма возбудителя. Заболевания вызывают как ток$

сигенный, так и нетоксигенный штаммы дифтерийной палочки,

но только первые из них ответственны за развитие таких ослож$

нений, как миокардиты и невриты.
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Возбудителем заболевания является палочка Леффлера.

Дифтерия встречается во всем мире, но уровень заболеваемо$

сти ею значительно снизился после Второй мировой войны

благодаря вакцинации. Пик заболеваемости дифтерией прихо$

дится на осенние и зимние месяцы. Восприимчивость к дифте$

рии зависит от уровня антитоксического иммунитета. В на$

стоящее время в связи с активной вакцинопрофилактикой

детей болеют преимущественно взрослые и дети старшего воз$

раста, утратившие иммунитет. 

Более 80% заболевших составляют невакцинированные де$

ти в возрасте до 15 лет. Заболевают в основном лица из мало$

обеспеченных слоев населения, проживающие в условиях ску$

ченности и лишенные полноценной медицинской помощи.

Возбудитель дифтерии устойчив к низким температурам, дли$

тельно сохраняется на поверхности сухих предметов. В присут$

ствии влаги и света коринебактерии быстро инактивируются.

При воздействии дезинфицирующих препаратов в рабочих

концентрациях гибнут в течение 1—2 мин, а при кипячении —

мгновенно.

Заражение происходит при контакте с больным или бактерио$

носителем. Больной является заразным с последнего дня инкуба$

ционного периода до полной санации организма, которая может

происходить в различные сроки. Бактерии передаются воздуш$

но$капельным путем при кашле, чиханье, разговоре. Различные

предметы (игрушки, белье) и пыль могут служить средством пе$

реноса возбудителя, но роль этого пути заражения невелика.

Не исключается пищевой путь передачи при инфицировании

продуктов (молоко, крем и др.).

Клиника. Симптоматика дифтерии зависит от локализации

инфекции, иммунологического статуса организма и степени вы$

раженности токсинемии. Инкубационный период составляет

1—6 дней. Клинически дифтерию классифицируют на основа$

нии начальной локализации инфекции: дифтерия глотки, но$

са, гортани, дыхательных путей (трахеи, бронхов) и редких лока$

лизаций (глаза, кожи, раны, половых органов, уха); по характеру

течения — типичные (пленчатые) и атипичные — катаральная,

гипертоксическая и геморрагическая; по степени тяжести — лег$

кая, средней степени тяжести и тяжелая. При поражении не$

скольких органов выделяют комбинированную форму болезни.

Преобладающей является дифтерия глотки, которая составля$

ет 90% всех случаев болезни.
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Дифтерия носа вначале напоминает обычную простуду и ха$

рактеризуется незначительной ринореей при отсутствии общих

нарушений. Постепенно отделяемое из носа становится сероз$

но$кровянистого характера, а затем и слизисто$гнойным. Тем$

пература тела умеренно повышена или нормальная. Из носа,

чаще из одной ноздри, появляются серозные, а затем серозно$

гнойные выделения, которые вызывают мокнутие, образование

трещин, корочек в преддверии носа и на верхней губе. Носо$

вые ходы сужены из$за отечности слизистой оболочки. При ос$

торожном осмотре на носовой перегородке можно увидеть 

белые пленки. Медленное всасывание токсина и слабая выра$

женность общих нарушений приводит к запоздалой диагно$

стике. Эта форма дифтерии встречается преимущественно 

у маленьких детей. Течение дифтерии носа длительное, упор$

ное. Своевременное введение антитоксической сыворотки

приводит к быстрому выздоровлению.

Дифтерия миндалин и глотки представляет собой более тяже$

лую форму заболевания. Заболевание начинается, как правило,

незаметно с постепенного повышения температуры тела, ано$

рексии, недомогания и фарингита. Через 1—2 дня в зеве появля$

ются пленки, распространенность которых зависит от иммунно$

го статуса больного. При частичном иммунитете пленки могут

не образовываться. В начале заболевания пленка тонкая, серо$

го цвета, напоминает густую паутину, распространяющуюся

с миндалин на мягкое и твердое небо. В последующем пленки

утолщаются, могут распространяться не только на миндалины,

но и на стенки глотки или гортань и трахею. Попытка удалить

пленки вызывает кровотечение. Увеличиваются лимфатиче$

ские узлы в области шеи. В некоторых случаях это сопровож$

дается отеком мягких тканей шеи и может быть настолько вы$

ражено, что говорят о «бычьей шее». Отечные ткани мягкие 

и безболезненные, теплые на ощупь. Эти признаки обычно на$

блюдаются у детей в возрасте старше 6 лет. Течение дифтерии

глотки зависит от распространенности пленок и количества

продуцируемого токсина. В тяжелых случаях могут развивать$

ся нарушения дыхания. Частота пульса увеличивается непро$

порционально температуре тела, которая обычно повышается

незначительно или может оставаться в пределах нормы. Не$

редко наблюдается паралич мягкого неба. В случае односто$

роннего паралича небо отклоняется в здоровую сторону, а при

двустороннем параличе появляются носовой оттенок голоса,
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забрасывание пищи и слюны в носоглотку и затруднения при

глотании. Ребенок выздоравливает постепенно, нередко у не$

го развивается миокардит или неврит. В легких случаях забо$

левания выздоровление наступает через 7—10 дней вскоре по$

сле отслаивания пленок.

Дифтерия гортани, или дифтерийный круп, обычно разви$

вается при распространении пленок с миндалин и из носоглот$

ки. Изолированная дифтерия гортани встречается редко и обыч$

но протекает со слабовыраженными явлениями интоксикации.

Клинические проявления характеризуются шумным затруднен$

ным дыханием и сухим кашлем. Внезапная обструкция горта$

ни может наступать даже при легкой дифтерии, когда частич$

но отслоившиеся пленки закупоривают дыхательные пути.

Тяжелые случаи дифтерии сопровождаются распространением

пленок на все трахеобронхиальное дерево. Своевременное про$

ведение специфического лечения предотвращает последо$

вательное развитие всех стадий дифтерийного крупа. Через 

18—24 ч после введения противодифтерийной сыворотки кли$

нические проявления болезни начинают купироваться.

Описаны случаи дифтерии кожи, конъюнктивальной обо$

лочки поражение ушей и кожи однако это наблюдается редко.

Дифтерия кожи развивается при повреждении эпителиаль$

ного покрова кожи. Появляется язва с четкими краями, по$

крытая дифтерийной пленкой, в месте трещин, царапин,

опрелостей, ран. Воспалительный процесс у девочек может

располагаеться на слизистых оболочках наружных половых ор$

ганов. Дифтерия пупочной раны может встречаться у ново$

рожденных. Дифтерия конъюнктивальной оболочки обычно

ограничивается местным процессом. При этом веки краснеют,

отекают и покрываются пленками. Процесс чаще односторон$

ний. Общее состояние больного нарушается незначительно.

Дифтерия ушей характеризуется наружным отитом.

Клинические проявления дифтерии у привитых. Несоблюдение

сроков прививания и ревакцинации, а также перенесенные дру$

гие заболевания, неблагоприятные природные и общественные

факторы снижают напряженность противодифтерийного имму$

нитета. Течение дифтерии у привитых довольно гладкое, ослож$

нений практически не встречается. Интоксикация уменьшается

уже на 2—3$й день заболевания, отек незначительный, пленки

небольших размеров, неплотно спаяны с подлежащей тканью,

могут самопроизвольно расплавляться, глотка очищается к 3—

5$му дню заболевания.
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Диагностика. Дифтерия диагностируется на основании кли$

нических данных, поскольку всякая задержка с началом лечения

увеличивает опасность для жизни больных. Главным клиниче$

ским симптомом дифтерии является наличие фибриновых,

плотных белесовато$сероватых налетов, располагающихся на

поверхности слизистых оболочек или кожи. Диагноз подтверж$

дается выделением возбудителя.

Дифференциальный диагноз. Легкие формы дифтерии носа

у частично иммунных лиц могут проявляться симптомами обыч$

ной простуды. При выделении из носа значительного количе$

ства серозно$кровянистого или гнойного отделяемого дифтерию

необходимо дифференцировать с инородными телами в носу,

синуситом, аденоидитом и врожденным сифилисом. Дифтерию

миндалин и глотки необходимо дифференцировать от стрепто$

коккового фарингита, обычно сопровождающегося более силь$

ными болями при глотании, высокой температурой тела и легко

отделяемыми пленками, которые покрывают только миндали$

ны. Дифтерию глотки также необходимо дифференцировать

с инфекционным мононуклеозом.

Осложнения. У маленьких детей может наступить внезапная

смерть вследствие закрытия просвета гортани или трахеи от$

слоившейся дифтерийной пленкой. Сужение дыхательных путей

может быть вызвано значительным отеком тканей шеи. Миокар$

дит может развиваться как после тяжелых, так и после легких

форм дифтерии, но чаще он встречается при распространен$

ных поражениях и запоздалой постановке диагноза. Обычно он

выявляется на 2$й неделе заболевания, однако может обнаружи$

ваться раньше (на 1$й неделе) или значительно позднее (до 6$й

недели после начала дифтерии). Это наиболее тяжелое осложне$

ние дифтерии, которое требует соблюдения строгого постельного

режима, тщательного наблюдения и лечения. Неврологические

осложнения при дифтерии проявляются чаще всего моторными,

а не сенсорными нарушениями, бывают двусторонними и обыч$

но проходят после выздоровления. Наиболее характерен для диф$

терии паралич мягкого неба, развивающийся на 3$й неделе за$

болевания. Голос становится гнусавым, больные не могут задуть

горящую свечу, при глотании жидкая пища выливается через

нос. Иногда больные не могут читать и различать мелкие пред$

меты. Параличи глазодвигательного нерва возникают преиму$

щественно на 5$й неделе заболевания, но могут появляться уже

в 1$ю неделю. При этом у больных отмечают нечеткость зре$

ния, нарушения аккомодации, внутреннее косоглазие. Поздние
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вялые параличи протекают по типу полирадикулоневрита и воз$

никают на 4—5$й неделе болезни. Выявляются снижение сухо$

жильных рефлексов, мышечная слабость, расстройство коорди$

нации, неуверенная походка. При поражении мышц шеи 

и туловища больной не в состоянии сидеть, держать голову. Мо$

гут возникать параличи гортани, глотки, диафрагмы, при этом

голос и кашель становятся беззвучными, больной не способен

проглотить пищу и даже слюну, втягивается живот. Полиради$

кулоневриты исчезают через 1—3 месяца с полным восстанов$

лением структуры и функций мышц. Иногда через 2—3 недели

после начала дифтерии у больных поражаются вазомоторные

центры, что сопровождается гипотензией и сердечной недоста$

точностью. Могут развиваться гастрит, гепатит и нефрит.

Лечение. Проводится специфическая и антибактериальная

терапия в условиях изоляции больного в инфекционный ста$

ционар с обеспечением должного санитарно$гигиенического,

двигательного и диетического режимов. Основной задачей

лечения является нейтрализация свободного дифтерийного ток$

сина и уничтожение возбудителя с помощью антибиотиков.

Единственным специфическим лечебным средством служит

дифтерийный антитоксин, который получают из сыворотки

гипериммунизированных лошадей. Антитоксин следует вводить

как можно раньше. Перед введением антитоксина необходимо

провести пробу на чувствительность к чужеродным белкам.

Для этой цели 0,1 мл антитоксина, разведенного изотониче$

ским раствором натрия хлорида в соотношении 1 : 1000, вводят

внутрикожно или закапывают в конъюнктиву. Положительная

реакция (эритема более 10 мм диаметром в месте инъекции че$

рез 20 мин или конъюнктивит со слезотечением) свидетель$

ствует о необходимости проведения десенсибилизации. Если

у больного проявляется чувствительность к лошадиной сыво$

ротке, антитоксин вводят в постепенно увеличивающихся до$

зах с промежутками 20 мин. При отсутствии реакции оставшую$

ся дозу антитоксина вводят внутривенно медленно. Дозы

антитоксина подбирают в зависимости от степени тяжести за$

болевания. К сожалению, при гипертоксических формах, а так$

же при несвоевременном (на 3$и сутки болезни и позднее) ле$

чении токсических форм дифтерии лечение антитоксином

является малоэффективным.

Одновременно проводят антибактериальную терапию с ис$

пользованием антибиотиков пенициллинового ряда в общепри$
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нятых дозах в течение 5—10 дней. Местно назначают полоска$

ния растворами антисептических препаратов фурацилина, ри$

ванола и др. Проводится также дезинтоксикационная терапия.

Больным необходимо соблюдать строгий постельный режим 

в течение 3—4 недель при токсических формах и 5—7 недель 

и более при развитии осложнений. Пищу назначают жидкую 

и высококалорийную. Особенность лечебных мероприятий при

дифтерии гортани обусловлена необходимостью купировать 

явления стеноза. Это достигается хорошей аэрацией палаты,

дачей теплого питья (чай, молоко с содой), паровыми ингаля$

циями с добавлением натрия гидрокарбоната, гидрокортизо$

на. Применяют увлажненный кислород через носовой кате$

тер. Для улучшения дыхания необходимо отсасывать

отделяемое из носоглотки. Внимательно следят за изменением

глотательного рефлекса и изменениями голоса. При прогрес$

сировании явлений стеноза производится трахеотомия с уда$

лением фибриновых пленок с помощью электроотсоса.

Профилактика. Главное место в профилактике дифтерии от$

водится иммунизации. Очень важно проводить вакцинацию

в организованных коллективах (детских, студенческих, воен$

нослужащих), поскольку именно они являются группами рис$

ка заражения и распространения инфекции. Противопоказания

к проведению прививок против дифтерии ограничены и указа$

ны в наставлении к вакцинным препаратам. Профилактика диф$

терии также предусматривает изоляцию больных, пресечение

путей распространения инфекции и наблюдение за контактами.

Больных считают заразными до тех пор, пока у них обнаружи$

ваются возбудители на месте инфекции. Изоляцию прекращают

после получения трех отрицательных результатов бактериоло$

гического посева, который проводят не ранее 36 ч после отме$

ны антибиотиков с интервалом в 2 суток между забором мате$

риала. Дифтерией заражаются преимущественно неиммунные

лица, тесно контактирующие с больным, поэтому у всех кон$

тактирующих необходимо проводить бактериологическое ис$

следование на дифтерию отделяемого из носоглотки. Бакте$

рионосителям токсических форм возбудителя необходимо

ввести повышенную дозу дифтерийного анатоксина и назна$

чить антибактериальный курс лечения.

Прогноз. Уровень смертности от дифтерии до начала приме$

нения антитоксина и соответствующих антибиотиков составлял

30—50%. Чаще всего умирали дети в возрасте до 4 лет вследствие
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закупорки дыхательных путей дифтерийными пленками. В на$

стоящее время уровень смертности от дифтерии не превышает

5%. В первые 2—5 дней смертельные исходы наступают в ос$

новном в случае токсических форм дифтерии от инфекционно$

токсического шока и асфиксии (при распространенном крупе),

на 2—3$й неделе заболевания — в случае тяжелых миокардитов.

Закупорка гортани может развиться внезапно. Миокардит может

быть связан с сердечной недостаточностью. Иногда дифте$

рийный миокардит осложняется необратимыми поражения$

ми сердца. Паралич диафрагмального нерва может наступать

в поздние сроки и вызывать паралич дыхательных мышц. 

В целом прогноз при дифтерии зависит от локализации и рас$

пространенности местных изменений, иммунного статуса 

организма, сроков установления диагноза, начала соответ$

ствующего лечения и адекватного ухода за больным. Перене$

сенная дифтерия оставляет иммунитет, сохраняющийся у 50%

больных в течение не менее 1 года. Повторные случаи заболе$

вания наблюдаются редко, однако вакцинировать против

дифтерии необходимо и лиц, перенесших это заболевание.

СКАРЛАТИНА

Скарлатина — это острая антропонозная инфекция, вызы$

ваемая β$гемолитическим стрептококком группы А и характе$

ризующаяся интоксикацией, поражением зева, точечной экзан$

темой и увеличением лимфатических узлов.

Этиология. Возбудителем скарлатины является β$гемолити$

ческий стрептококк группы А, устойчивый во внешней среде.

Выдерживает кипячение в течение 15 мин, устойчив к воздей$

ствию многих дезинфицирующих средств.

Источником инфекции является больной человек в острый

период скарлатины и в период выздоровления. Возможно зара$

жение и от носителей гемолитического стрептококка А, не

имеющих симптомов скарлатины. Инфекция передается воз$

душно$капельным путем при чиханье, кашле, крике и т.д. 

Возможно инфицирование контактным механизмом. Восприим$

чивы к скарлатине лица, не имеющие специфического антиток$

сического иммунитета — дети и взрослые. Дети первых 6—12 ме$
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сяцев жизни, как правило, имеют пассивный иммунитет, приоб$

ретенный от матери, и болеют очень редко. Также считается,

что чувствительность к возбудителю уменьшается после 20 лет

и пропадает после 40 лет.

Стрептококковая инфекция кожи чаще всего встречается 

у детей в возрасте до 6 лет. Особенно тяжелое течение заболева$

ния отмечается в холодное время года. Иммунитет после скар$

латины стойкий, антитоксический.

Инкубационный период колеблется от 1 до 7 дней, чаще все$

го он составляет 3 дня. Заболевание начинается остро с повы$

шения температуры тела, головных болей. Характерная сыпь

появляется через 12—48 ч. Могут отмечаться сильные боли 

в животе. Температура тела обычно резко повышается и на 2$й

день достигает максимального уровня 39—40 °С. В течение по$

следующих 5—7 дней она постепенно нормализуется. Минда$

лины отечны, гиперемированы и часто покрыты налетом. Сли$

зистая оболочка глотки воспалена и в тяжелых случаях

покрыта пленкой. Язык может быть красным и отечным. В пер$

вые дни болезни спинка языка покрывается белым налетом,

сквозь который просвечивают отечные красные сосочки («бе$

лый клубничный язык»). Через несколько дней этот налет слу$

щивается, обнажается красный язык с выступающими сосочка$

ми («малиновый язык»). Высыпания на коже имеют вид

красных точек. Вначале высыпания появляются в подмы$

шечных впадинах, паховых областях и на шее, но уже через 24 ч

они покрывают все тело. На лице точечная сыпь чаще всего

отсутствует. Лоб и щеки больного обычно краснеют, а область

вокруг рта резко отличается от них из$за своей бледности.

Бледность носогубного треугольника особенно подчеркивает$

ся горящими щеками и яркими припухшими губами, что при$

дает неповторимое своеобразие внешнему виду больных

скарлатиной. Высыпания наиболее обильны в подмышечных

и паховых областях, а также в участках давления на кожу. В глу$

боких складках кожи, например, в области локтевых сгибов,

могут появляться полосы темно$красного цвета, которые не блед$

неют при надавливании. На 4—5$й день болезни (а при легких

формах болезни и раньше) сыпь начинает бледнеть и исчезает,

сменяясь шелушением. На лице кожа начинает шелушиться

в виде нежных чешуек в конце 1$й недели заболевания. Затем

шелушение появляется на туловище и в последнюю очередь —

на кистях и стопах. Эпидермис отслаивается при скарлатине
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пластами, особенно на кистях и стопах. Продолжительность 

и интенсивность шелушения зависит от выраженности сыпи,

длительность этого периода может затягиваться до 6 недель. Ха$

рактерными для скарлатины являются такие признаки, как су$

хие теплые кожные покровы, учащенное сердцебиение, актив$

ное поведение больного ребенка.

Скарлатина может развиваться после инфицирования стреп$

тококками раневой, ожоговой поверхности и стрептококковых

заболеваний кожи. Общие проявления в таких случаях не отли$

чается от описанных, но поражения миндалин и глотки при

этом, как правило, отсутствуют.

Дифференцировать скарлатину необходимо прежде всего

от кори, краснухи и других заболеваний, сопровождающихся

возникновением сыпи. Скарлатина может протекать в легкой,

средней тяжести и тяжелой форме. Тяжелые формы заболевания

в настоящее время — это большая редкость, хотя в прошлом,

в частности в XIX в., скарлатина была почти всегда очень тя$

желым заболеванием с опасными для жизни осложнениями:

миокардит, нефрит, стрептококковый сепсис и т.д.

Прогноз. Как правило, благоприятный, однако при наличии

осложнений — серьезный.

Правильное лечение стрептококковой инфекции обычно

обеспечивает быстрое выздоровление больного, а гнойные ос$

ложнения предотвращаются или быстро ликвидируются. Толь$

ко в редких случаях, преимущественно у новорожденных или

у детей с нарушениями иммунитета, заболевание может приве$

сти к осложнениям, которые заканчиваются летально, несмо$

тря на адекватное лечение.

Лечение. В легких и средней тяжести случаях скарлатины на$

значают постельный режим на 6—7 дней, щадящую диету, обиль$

ное питье, насыщенное витаминами (соки, морсы), фрукты. Ос$

новой лечения является использование антибиотиков, к которым

чувствителен возбудитель скарлатины. Препарат выбора —

амоксиклав. Курс лечения составляет обычно 7 дней. Стар$

шим детям необходимо проводить полоскание горла в первые

2—3 дня болезни раствором фурацилина, настоем или отваром

ромашки, эвкалипта, календулы и др. При неблагоприятном

аллергическом статусе ребенка проводится гипосенсибилизи$

рующая терапия. При тяжелых формах скарлатины необходи$

ма госпитализация. В стационаре проводится интенсивная ан$

тибактериальная терапия, дезинтоксикационная терапия. 
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В случае возникновения осложнений проводят их лечение с

привлечением специалистов — нефрологов, кардиологов, ото$

ларингологов, невропатологов.

Профилактика. Специфическая профилактика не разрабо$

тана. До настоящего времени не создано эффективной проти$

вострептококковой вакцины, пригодной для использования

в клинике. В детском дошкольном учреждении и в первых двух

классах школы при выявлении больного скарлатиной объявля$

ется карантин. Заболевший ребенок допускается в коллектив

после выздоровления, отрицательных результатов посева сли$

зи из зева и носа на β$гемолитический стрептококк группы А

(21 день с начала болезни).

КОКЛЮШ

Коклюш — это острое респираторное заболевание, которое

может развиваться в любом возрасте. Однако чаще всего оно

встречается и приобретает наиболее тяжелые формы у детей

младшего возраста.

Коклюш относится к наиболее контагиозным заболеваниям

и встречается у 97—100% восприимчивых к нему лиц. Риск за$

болевания наиболее высок у детей в возрасте до 5 лет. Заболе$

ваемость коклюшем характеризуется сезонностью. Увеличение

заболеваемости начинается в июле$августе и достигает пика

в осенне$зимний период, но в принципе циркуляция возбуди$

теля среди населения не прекращается в течение всего года.

Возбудители коклюша очень редко выделяются от здоровых

лиц. Источником инфекции является больной человек с лю$

бой формой инфекционного процесса: тяжелой, средней 

тяжести, легкой, бессимптомной (бактериовыделение). Ин$

фекция передается воздушно$капельным путем при непосред$

ственном общении с больным, так как возбудитель рассеивает$

ся вокруг больного не более чем на 2—2,5 м и малоустойчив во

внешней среде. Наибольшую опасность представляют больные 

в катаральный период заболевания и в 1$ю неделю спазматиче$

ского кашля — у 90—100% из них выделяется коклюшная па$

лочка. На 2$й неделе заразительность больных снижается,

возбудитель можно выделить только у 60—70% больных. Через 4
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недели от начала заболевания больные практически не зараз$

ны и для окружающих не опасны. Восприимчивость людей не

зависит от возраста, но зависит от наличия иммунитета. У не$

привитых людей в обычных условиях восприимчивость вы$

сока. Особую группу восприимчивых к коклюшу лиц соста$

вляют новорожденные, которые не получают пассивного

иммунитета от матери, даже если она имеет антитела к коклю$

шу. Таким образом, человек восприимчив к коклюшу с первых

дней жизни. Это необходимо знать, так как новорожденные

и дети до 1 года жизни болеют коклюшем тяжело и не совсем ти$

пично, среди них высока смертность от этой инфекции. После

перенесенного заболевания остается стойкий, практически по$

жизненный иммунитет. Повторные случаи коклюша крайне

редки.

Клиника. Инкубационный период (т.е. период с момента про$

никновения инфекции в организм до проявления первых приз$

наков заболевания) коклюша — 6—20 дней, но обычно 7 дней.

Выделяют следующие периоды заболевания: катаральный, па$

роксизмальный, период обратного развития и выздоровления.

Обычно заболевание протекает в течение 6—8 недель.

Катаральный период (1—2 недели). Катаральный период

протекает по$разному и не имеет никаких специфических осо$

бенностей. Преобладает симптоматика со стороны верхних ды$

хательных путей. Появляются, насморк, слабый кашель, незна$

чительное повышение температуры тела. У ребенка может

отмечаться обильное вязкое отделяемое из носа слизистого ха$

рактера. Температура тела может оставаться нормальной или

незначительно повышаться. Только в очень тяжелых случаях

температура может повышаться до 38—39 °С. От тяжести забо$

левания зависит выраженность интоксикации — от легкого

недомогания, беспокойства, раздражительности и снижения

аппетита до значительного нарушения самочувствия. Кашель

и в этот период является ведущим симптомом коклюша. Ка$

шель сухой, не уменьшается при приеме симптоматических

средств, усиливается к вечеру или ночью, у некоторых детей

он становится навязчивым, постепенно приобретает характер

приступов. В легких случаях катаральный период продолжается

11—14 дней, при более тяжелом течении сокращается до 5—8

дней.

Пароксизмальный (спазматический) период. Приступы каш$

ля усиливаются и учащаются. Характерными становятся пов$
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торные серии из 5—10 сильных кашлевых толчков на протя$

жении одного выдоха, за которым следует интенсивный и вне$

запный вдох. Вдох при этом сопровождается свистящим зву$

ком из$за форсированного прохождения воздуха через

суженную голосовую щель. Лицо ребенка при этом краснеет

или становится синюшным, глаза выкатываются, язык свиса$

ет, появляются слезо$ и слюнотечение, вены на шее набухают.

Во время приступа у некоторых детей происходит непроизволь$

ное извержение кала и мочи, могут быть обмороки и судороги.

Завершается приступ отделением большого количества вяз$

кой, густой слизи, во многих случаях возникает рвота. Тяже$

лые приступы кашля могут следовать друг за другом до тех

пор, пока у ребенка не выделится комок вязкой слизи, нару$

шающий проходимость дыхательных путей. К типичным

признакам относится рвота. Сочетание приступов кашля 

с рвотой настолько характерно, что коклюш следует подозре$

вать в таких случаях всегда, даже если отсутствует резкий

свистящий вдох после кашля. Приступы кашля изнуряют ре$

бенка, он напуган и насторожен, нередко худеет. Моментами,

провоцирующими кашель, могут быть жевание, глотание, чи$

ханье, физическая нагрузка и даже предложение еды и питья.

Кашель можно спровоцировать также резким светом, силь$

ным внезапным шумом, суетой вокруг ребенка, его волнени$

ем, испугом и т. п. В промежутках между приступами дети чув$

ствуют себя вполне удовлетворительно и не производят

впечатления тяжелобольных. Дети спокойно играют, интересу$

ются окружающим или засыпают. Почти все дети, так или ина$

че, чувствуют приближение приступа: старшие жалуются на пер$

шение в горле, царапанье за грудиной, младшие испытывают

страх, беспокоятся, начинают плакать, теряют интерес к игруш$

кам, часто вскакивают с места, бегут к матери. Количество та$

ких пароксизмов различно и зависит от тяжести заболевания.

При легкой форме их количество составляет примерно 8—10

в сутки, рвотой они не сопровождаются. Протекают такие репри$

зы на фоне общего хорошего самочувствия и состояния ребен$

ка. При коклюше средней тяжести число приступов достигает

15 в сутки, они завершаются, как правило, рвотой. Вне присту$

па самочувствие улучшается, однако полностью может не нор$

мализоваться: дети остаются вялыми, отказываются от еды, пло$

хо спят из$за приступов кашля, не выспавшись, становятся

капризными. Вне приступа лицо остается одутловатым, веки
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отечны, могут появляться кровоизлияния на конъюнктиве.

При тяжелой форме заболевания количество приступов пре$

вышает 20—25 за сутки, достигает и 30. Особенно впечатли$

тельные, нервные дети даже «светлые» промежутки проводят

в ожидании следующего приступа. 

При тяжелой форме заболевания развивается кислородная

недостаточность, кожные покровы бледны, появ$ляется си$

нюшный оттенок носогубного треугольника. У некоторых детей

появляются надрыв и язвочка на уздечке языка — следствие на$

пряжения и травмы о нижние резцы. В особо тяжелых случаях

возможно нарушение мозгового кровообращения с потерей

сознания, судорогами, нарушениями ритма дыхания, иногда па$

резами, которые в период выздоровления проходят без следа.

Длительность судорожного (спазматического) периода при

отсутствии своевременного лечения — 2—8 недель и более. 

К концу его приступы протекают мягче, число пароксизмов по$

степенно уменьшается, заболевание переходит в следующий

период.

Период разрешения (обратного развития) продолжается еще

2—4 недели. Приступы кашля становятся редкими, без рвоты,

переносятся ребенком гораздо легче, улучшается самочувствие

и состояние больных.

Период выздоровления может длиться еще 2—6 месяцев.

При наслоении других респираторных инфекций, например,

ОРЗ, возможно возобновление кашля. В этот период еще сохра$

няется слабость, повышенная возбудимость, раздражительность,

восприимчивость детей к другим инфекциям.

У детей раннего возраста заболевание протекает тяжелее,

чем у старших детей, инкубационный период укорачивается.

Катаральный период при этом короткий, а судорожный длин$

нее. Как таковой судорожный кашель обычно отсутствует, но

отмечаются приступы беспокойства, чиханья, крика, в этот пе$

риод ребенок может принимать позу плода. 

Нередко развиваются задержки дыхания (от 30 с до 2 мин)

и даже его остановка (более 2 мин). Они могут возникать на вы$

соте приступа и, что особенно опасно, вне приступа и даже во

сне. Вместо рвоты у самых маленьких детей может быть сры$

гивание. У детей младшего возраста часты осложнения коклю$

ша, возможны тяжелые последствия (нарушения мозгового

кровообращения с параличами, бронхиты, нарушение психо$

моторного развития).
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У привитых детей коклюш протекает в легкой форме, как пра$

вило, без осложнений и последствий, а чаще в атипичной (стер$

той) форме.

Осложнения. Чаще всего коклюш осложняется пневмонией.

Чрезмерные усилия во время приступов кашля могут привести

к разрыву альвеол и развитию эмфиземы. Частым осложнением

является средний отит. Коклюш может провоцировать скрыто

протекающую туберкулезную инфекцию. Упорная рвота может

привести к развитию судорог. Из других осложнений возможны

язва уздечки языка, носовые кровотечения, пупочные и пахо$

вые грыжи, выпадение прямой кишки, нарушения питания.

Диагностика. Коклюш можно заподозрить на пароксизмаль$

ной стадии заболевания. Указания на контакт с больными помо$

гает в диагностике.

Лечение. Дети со средней тяжести и тяжелыми формами кок$

люша должны лечиться в условиях стационара. Очень важное

значение в лечении больных коклюшем имеет организация ре$

жима их содержания и питания. Необходимо устранить внешние

раздражители, обеспечить спокойную обстановку, предоставить

ребенку возможность заняться спокойными играми. Комнату,

где находится больной ребенок, следует хорошо и часто провет$

ривать. Если у ребенка нормальная температура тела, то с ним

нужно как можно больше гулять (избегая при этом контактов

с другими детьми), летом в любое время, зимой — при темпера$

туре воздуха не ниже 10—12 °С и безветрии. В помещении, осо$

бенно с центральным отоплением, следует установить увлаж$

нитель воздуха. При его отсутствии можно поставить сосуды

с водой, повесить мокрые полотенца. На улице, если это воз$

можно, лучше гулять вблизи воды (по берегу реки, озера, пруда

и т. п.). Питание должно быть полноценным по составу, щадя$

щим по приготовлению, дробным. Важно сохранить естествен$

ное вскармливание грудных детей, увеличив число кормлений

на 1—2 в сутки, уменьшив соответственно разовый объем моло$

ка. То же самое нужно сделать и при искусственном вскармли$

вании. После рвоты ребенка надо докармливать. Ребенок во вре$

мя болезни должен получать достаточное количество

жидкости (чай, соки, морсы, боржоми, щелочная минераль$

ная вода, «Ессентуки» № 20 и т. п.). Старшим детям исклю$

чить еду «всухомятку», при которой раздражается задняя стен$

ка глотки, что провоцирует очередной приступ кашля.

Проводится антибактериальная терапия. Курс лечения анти$
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биотиками составляет 5—7 дней. Антибиотики эффективны 

в то время, когда возбудитель еще не покинул организм, т.е. 

в ранние сроки заболевания — в катаральный период и в пер$

вые дни спазматического периода. В более поздние сроки ле$

чение антибиотиками не дает эффекта. С первых дней болез$

ни проводится лечение, которое направлено на ослабление

кашлевого рефлекса, устранение кислородной недостаточно$

сти.  Некоторым больным помогает иглорефлексотерапия. Про$

водится также седативная терапия.

Профилактика. Самой надежной мерой профилактики кок$

люша является создание активного иммунитета с помощью вак$

цинации. По календарю обязательных прививок вакцинация

проводится адсорбированной коклюшно$дифтерийно$столб$

нячной вакциной (АКДС). Больного коклюшем изолируют на

25 дней от начала заболевания. Детям, находившимся в кон$

такте с коклюшным больным, особенно на 1$м году жизни, и не

привитым до 2 лет, вводят донорский нормальный иммуногло$

булин (2—4 дозы). В детском коллективе при регистрации боль$

ного коклюшем на детей в возрасте до 7 лет накладывается ка$

рантин на 14 дней со дня изоляции больного.

КОРЬ

Корь — острое заразное заболевание, для которого харак$

терны 3 периода:

I — инкубационный период продолжительностью 10—21 день,

иногда сопровождающийся отдельными симптомами;

II — продромальный период, во время которого появляется эн$

антема (пятна Бельского—Филатова—Коплика) на слизистой

оболочке щек и глотки, повышается температура тела, развивают$

ся конъюнктивит, ринит и нарастает мучительный кашель;

III — завершающий период, сопровождающийся пятнисто$

папуллезными высыпаниями на лице, шее, туловище, руках и но$

гах и высокой температурой тела.

Этиология. Возбудитель кори является РНК$вирусом. Вирус

кори малоустойчив в окружающей среде, быстро инактивиру$

ется при температуре 56 °С (через 30 мин), в кислой среде, под

влиянием рассеянного света, под прямыми солнечными лучами,

во влажном воздухе, при воздействии дезинфектантов. В каплях
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слизи при температуре воздуха 12—15 °С сохраняется в течение

нескольких дней. Низкую температуру переносит хорошо: кровь

больного, замороженная при температуре −72 °С, сохраняет

свою заразительность в течение 14 дней. Отличительной особен$

ностью возбудителя кори является его способность к пожиз$

ненной персистенции в организме перенесшего заболевание

и способность вызывать особую форму инфекционного про$

цесса — медленную инфекцию (подострый склерозирующий

панэнцефалит).

Инфекционность. Корь распространяется воздушно$капель$

ным путем при кашле, чиханье, крике, плаче, разговоре. Вирус

локализуется в дыхательных путях больного. Максимальная

опасность заражения существует во время продромального пе$

риода (катаральная стадия). Эпидемическому процессу при кори

свойственна очаговость, особенно «активны» очаги в закрытых

учреждениях (детские дома, сады, ясли, дома ребенка), учебных

заведениях. Восприимчивые лица чаще всего заражаются до то$

го, как бывает установлен диагноз у первого заболевшего. Инфи$

цированный человек является опасным для окружающих на 9—

10$й день после контакта (начало продромального периода),

в некоторых случаях — на 7$й день. В связи с этим изолировать

больных и контактировавших с больным лиц с целью предот$

вратить распространение инфекции, особенно в стационарах

и других детских учреждениях, необходимо с 7$го дня после

контакта. Через 5 дней после исчезновения сыпи карантин сни$

мают. Восприимчивы к заболеванию все, кто не имеет приоб$

ретенного во время болезни или вследствие вакцинации имму$

нитета (в первую очередь дети). Начиная с 1980 г., увеличивается

удельный вес заболевших корью лиц в возрасте 15 лет и старше;

в наши дни каждый третий случай кори регистрируется у молодых

людей и взрослых. После перенесенного заболевания остается

стойкий, напряженный иммунитет, у 99% переболевших — по$

жизненный. Повторная корь — редкое исключение. Дети млад$

шего возраста приобретают иммунитет от перенесшей заболева$

ние матери. Он сохраняется в течение 4—6 месяцев, а затем

постепенно исчезает. Через 9 месяцев после рождения мате$

ринские антитела уже не удается обнаружить в крови ребенка,

тем не менее, у них сохраняется некоторая невосприимчивость

к кори. У детей, родившихся от женщин, не болевших корью,

иммунитет отсутствует; они могут заболеть одновременно с

матерью, как до родов, так и после них.
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Клиника. Инкубационный период составляет 9—21 день,

Продромальный период, продолжающийся, как правило, 3—5

дней, характеризуется повышением температуры тела, сухим,

лающим кашлем, ринитом, конъюнктивитом. За 2—3 дня до

кожных высыпаний появляется ценный диагностический для

кори симптом — пятна Бельского—Филатова—Коплика, распо$

лагающиеся обычно на слизистой оболочке щек. Они представ$

ляют собой серовато$белые пятнышки размером с песчинку,

окруженные красноватым ободком, в некоторых случаях прио$

бретают геморрагический характер. Чаще всего они локализу$

ются на слизистой оболочке щек напротив нижних моляров,

но могут неравномерно распределяться по всей оболочке. Иног$

да подобные образования находят на губах, небе и конъюнктиве.

Пятна Бельского—Филатова—Коплика исчезают обычно че$

рез 12—18 ч. По мере увядания они приобретают красноватый

цвет, местами изменяется цвет слизистой оболочки. Воспаление

конъюнктивальной оболочки и светобоязнь позволяют запо$

дозрить корь еще до появления пятен Бельского—Филатова—

Коплика. Иногда продромальный период протекает тяжело,

начинаясь с внезапного повышения температуры тела, судорог

и даже пневмонии. Обычно ринит, лихорадка и кашель посте$

пенно усиливаются, достигая максимума ко времени появле$

ния сыпи. Температура тела повышается до 39—40 °С одновре$

менно с высыпанием на коже. В неосложненных случаях через 2

дня, когда сыпь покроет все туловище и ноги, симптомы начи$

нают быстро исчезать. Ребенок, находившийся до этого в тяже$

лом состоянии, уже через 24 ч после снижения температуры

тела чувствует себя вполне удовлетворительно. Сыпь вначале

появляется в виде бледных пятен на верхнебоковых участках

шеи, за ушами, вдоль линии роста волос и на щеках ближе к

ушной раковине. В течение 24 ч она быстро распространяется

на все лицо, шею, руки и верхнюю часть грудной клетки. В те$

чение 24 ч сыпь распространяется на спину, живот и конечно$

сти. На 2$й или 3$й день она появляется на стопах и в это же

время начинает бледнеть на лице. Сыпь бледнеет и исчезает

в той же последовательности, что и появляется. Тяжесть забо$

левания зависит от выраженности высыпаний и их тенденции

к слиянию. При легких формах они не сливаются, при очень

легких их немного или они определяются в виде единичных

элементов преимущественно на ногах. В тяжелых случаях сыпь

имеет сливной характер, покрывает всю кожу, в том числе на
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ладонных и подошвенных поверхностях. Лицо становится при$

пухлым. Кожный зуд обычно незначителен. На месте сыпи 

в течение 7—10 дней сохраняется пигментация и начинается

отрубевидное шелушение кожи. По выраженности высыпания

значительно варьируют. При кори, сопровождающейся гемор$

рагиями («черная корь»), наблюдают кровотечения из полости

рта, носа и кишечника. Как правило, увеличиваются лимфа$

тические узлы в области угла нижней челюсти, может незначи$

тельно увеличиваться и селезенка. Для детей младшего воз$

раста с нарушениями питания характерно воспаление среднего

уха, бронхопневмония, желудочно$кишечные нарушения, на$

пример, диарея и рвота. В развивающихся странах корь не$

редко поражает детей в возрасте до 1 года, причем нарушения

питания, часто имеющиеся в таких случаях, способствуют тя$

желому течению болезни и нередко летальному ее исходу.

Диагностика. Корь диагностируется на основании клиниче$

ских симптомов. В продромальном периоде в мазках из носоглот$

ки выявляют своеобразные многоядерные клетки. Вирус удается

выделить в культурах ткани. Коревую сыпь следует дифферен$

цировать с острой экзантемой, сыпью при краснухе, инфек$

ционном мононуклеозе, скарлатине, менингококкемии, рик$

кетсиозах, сывороточной болезни и лекарственной аллергии.

При появлении пятен Бельского—Филатова—Коплика, харак$

терных для кори, в сочетании с кашлем можно ставить диагноз

типичной формы заболевания.

Осложнения. К наиболее серьезным осложнениям относятся

средний отит, пневмония и энцефалит. При тяжело протекаю$

щем заболевании на лице в редких случаях может развиться

нома. Пневмонии остаются самым частым осложнением кори,

особенно у детей. Они протекают с различной степенью тяже$

сти, от чего зависят симптоматика, рентгенологическая карти$

на и исход. Значительно чаще у больных детей встречается

вторичная бактериальная бронхопневмония. Типичны ларин$

гиты, трахеиты и бронхиты, иногда вызванные самим вирусом

кори. Миокардит — нечасто встречающееся, но довольно

серьезное осложнение. Преходящие изменения на ЭКГ доста$

точно часто отмечаются у больных корью детей. Осложнения

со стороны нервной системы встречаются чаще, чем при 

других видах. Энцефалит, менингит, менингоэнцефалит — 

наиболее тяжелые осложнения кори, именно они обуславли$

вают большую часть летальных исходов при этом заболевании.
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Очень опасны инфекции, ассоциированные с корью, в частно$

сти, крайне неблагоприятно сочетание кори и дизентерии.

Прогноз. В абсолютном большинстве случаев благоприят$

ный, однако, при развитии осложнений, особенно энцефали$

тов и менингоэнцефалитов, крайне серьезный.

Лечение. При неосложненном течении заболевания лечение

проводится на дому. Первостепенное значение имеют постель$

ный режим при высокой температуре жаропонижающие сред$

ства и адекватное обеспечение жидкостью. Увлажнение 

в комнате рекомендуется при ларингите и тяжелом раздра$

жающем кашле. Температура воздуха должна поддерживаться

на уровне комфортабельной, при светобоязни больного ребен$

ка оберегают от воздействия яркого света. Также в лечебный

комплекс входят щадящая диета, обильное питье, поливита$

минотерапия. Проводится уход за полостью рта (полоскание

кипяченой водой или 2%$ным раствором натрия гидрокарбо$

ната) и глазами (приглушенный световой режим, закапывание

в глаза 20%$ного раствора натрия сульфацила по 2—3 капли 

3—4 раза в день). В случае возникновения осложнений ребе$

нок подлежит лечению в условиях инфекционного стационара. 

В связи со способностью вируса кори подавлять иммунитет 

и факторы неспецифической резистентности организма, при

бактериальных осложнениях требуется антибактериальное

лечение. При выраженной интоксикации проводят дезинток$

сикационную терапию. Ослабленным больным вводят нормаль$

ный человеческий (противокоревой) иммуноглобулин.

Профилактика. Больного изолируют, все контактные дети,

не больные корью, подлежат разобщению на 17 дней (если они

не получали с профилактической целью иммуноглобулин)

или на 21 день (если они получили пассивную профилактику

иммуноглобулином). В комнате, где находится больной, но

рекомендуется систематическое проветривание и тщательная

влажная уборка. Всем детям в возрасте 3—12 месяцев, находив$

шимся в контакте с больным корью и не болевшим корью, 

в первые 5 дней после контакта вводят внутримышечно 3 мл нор$

мального человеческого (противокоревого) иммуноглобулина.

Эффективность пассивной иммунизации варьирует от полно$

го отсутствия признаков кори до весьма незначительного сни$

жения тяжести ее течения. Дети в возрасте 12 месяцев и старше,

не болевшие корью и контактировавшие с больными, подлежат

активной иммунизации (вакцинации). Только при наличии про$
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тивопоказаний к прививке им вводится иммуноглобулин внут$

римышечно в дозе 1,5 мл. Плановая профилактика кори прово$

дится с помощью введения живой коревой вакцины всем детям,

не болевшим корью. Вакцинация против кори противопоказа$

на беременным и детям с нелеченным туберкулезом, а также

получающим иммунодепрессивные препараты, поскольку у та$

ких детей высок риск персистенции вируса с последующим раз$

витием прогрессирующей инфекции.

КРАСНУХА

Краснуха представляет собой умеренно заразное вирусное

заболевание детского возраста, характеризующееся слабовыра$

женными общими нарушениями, наличием мелкопятнистой

экзантемы и увеличением лимфатических узлов. У детей стар$

шего возраста и взрослых инфекция иногда протекает тяжело,

сопровождаясь вовлечением в процесс суставов и пурпурой.

Этиология. Вирус краснухи нестоек во внешней среде, быс$

тро погибает под воздействием ультрафиолетовых лучей, обыч$

ных дезинфектантов, при комнатной температуре выживает 

в течение нескольких часов. Хорошо переносит замораживание.

Человек — единственный источник инфекции. Источником

заражения для окружающих может быть новорожденный с врож$

денной краснухой, выделяющий возбудитель в течение 1—6 ме$

сяцев, иногда дольше. Больной человек начинает выделять вирус

за 5—7 дней до высыпаний и остается заразным в течение 5—

7 дней после окончания периода высыпаний. Возбудитель рас$

пространяется от человека к человеку воздушно$капельным пу$

тем во время чихания, кашля, при крике, разговоре и т.п. Для

инфицирования требуется более тесный, чем при кори и вет$

рянке, контакт, поскольку контагиозность краснухи невелика.

Риск заражения увеличивается при скученности, в неблагопри$

ятных санитарных условиях (плохо проветриваемые помещения

со скоплением людей — интернаты, общежития и др.). Кроме то$

го, существует еще один актуальный путь передачи возбудите$

ля — трансплацентарный или вертикальный, от матери к пло$

ду. Возбудитель краснухи обладает тератогенным действием,

т.е. приводит к формированию пороков развития плода. 
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Восприимчивость к краснухе всеобщая и от возраста не зави$

сит, а значит, при встрече с возбудителем заболевает каждый,

не имеющий иммунитета к нему. Дети до 1 года за счет пассив$

ного иммунитета, приобретенного от матери, болеют редко.

Максимальная заболеваемость отмечается в возрасте 3—6 лет.

Мальчики и девочки заболевают одинаково часто. Чаще боле$

ют «организованные» дети.

Часть женщин детородного возраста (от 10 до 20%), не пе$

реболевших краснухой, не имеют антител. Поэтому риск ин$

фицирования во время беременности, опасного для плода,

у таких женщин достаточно велик.

Для краснухи характерна сезонность заболеваемости — мак$

симальное число заболевших отмечается в марте$июне.

Клиника. Инкубационный период составляет 14—21 день.

Продромальный период продолжается 1—3 дня, но может отсут$

ствовать. В этот период наблюдаются слабовыраженные симп$

томы интоксикации: небольшая слабость, недомогание, сниже$

ние аппетита и настроения, головная боль, у некоторых больных

могут отмечаться мышечные боли и боли в суставах. В этот пе$

риод можно обнаружить признаки легкого конъюнктивита, ги$

перемию зева, увеличение и чувствительность лимфатических

узлов. Наиболее типичным считается увеличение затылочных,

околоушных и заднешейных лимфатических узлов. Непосред$

ственно перед кожными высыпаниями может появиться энан$

тема. Она представлена отдельными розовыми крапинками на

мягком небе, некоторые из них сливаются, переходят на дуж$

ки и приобретают темно$красный цвет. Лимфатические узлы

увеличиваются не менее чем за 24 ч до кожных высыпаний 

и находятся в таком состоянии в течение 1 недели и более.

Высыпания значительно разнообразнее, чем при кори. Вна$

чале они появляются на лице и вскоре распространяются на

тело. Высыпания многочис$ленны и обычно имеют вид пятни$

сто$папулезных образований, особенно обильно покрывают

тело в течение первых 24 ч. Некоторые из них сливаются, ча$

ще всего на лице. В течение 2$го дня их становится значитель$

но меньше, они принимают точечный вид. Может появиться

небольшой зуд. На 3$и сутки сыпь бледнеет и через несколько

дней исчезает, не оставляя пигментации. Шелушение кожи

очень незначительное. Слизистые оболочки глотки и конъюнк$

тивы несколько воспалены. В отличие от кори, светобоязнь от$

сутствует. Температура тела в пределах нормы или незначи$
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тельно повышается на 1—2 дня в период появления сыпи. У де$

вушек и женщин нередко появляются признаки полиартрита:

артралгии, припухание и уплотнение в области суставов. Они

продолжаются в течение нескольких дней до 2 недель и исче$

зают бесследно.

Клиническая картина врожденной краснухи. Триада Грегга

включает классические проявления врожденной краснухи: ка$

таракта, пороки сердца, глухота. Катаракта может быть как од$

носторонней, так и двусторонней. Возможны также глаукома,

ретинопатия, помутнение роговицы. Пороки сердца различны.

Чаще это незаращение артериального протока и его сочетание

со стенозом легочной артерии. Реже встречаются стеноз аорты

и поражение аортальных клапанов, дефекты межжелудочковой

и межпредсердной перегородок.

Глухота — самый частый симптом врожденный краснухи.

Около 30% новорожденных глухи от рождения, еще у 30% глу$

хота развивается позже. Многие дети рождаются с малой мас$

сой тела, микроцефалией, анемией. У больных врожденной крас$

нухой, как правило, рано или поздно развиваются признаки

прогрессирующего расстройства ЦНС — сонливость или повы$

шенная возбудимость, спастические параличи и парезы, сни$

жение интеллекта до крайних степеней. 

В некоторых случаях поражения эмбриона вирусом красну$

хи настолько тяжелы, что приводят к его гибели (самопроиз$

вольные ранние и поздние аборты, мертворождения). У 2/3

врожденная краснуха проявляется по окончании перинаталь$

ного периода: задержка роста, хроническая экзантема, реци$

дивирующая пневмония, микроцефалия или гидроцефалия,

отставание в росте, позднее закрытие швов и родничков, са$

харный диабет, болезни щитовидной железы. Больной выде$

ляет вирус до 1,5—2 лет.

Осложнения. Самое тяжелое осложнение — краснушный эн$

цефалит, или менингоэнцефалит, который может развиваться

через 2—6 дней после появления сыпи. Течение их тяжелое и до$

вольно длительное. Лишь у 30% детей с энцефалитом после ле$

чения не остаются выраженные изменения со стороны мотор$

ной функции и психики.

Лечение. В неосложненных случаях лечения не требуется.

В тяжелых случаях применяют дезинтоксикационную и гипо$

сенсибилизирующую терапию, назначают щадящую диету и по$

ливитамины.
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Профилактика. Поскольку выделение вируса начинается за$

долго до клинических проявлений у больных, то общие меро$

приятия в очагах краснухи малоэффективны. Однако заболев$

ших краснухой необходимо изолировать до 5$го дня с момента

появления экзантемы, но карантин при этом не объявляется. 

В очагах инфекции проводится влажная уборка, частое провет$

ривание помещений. С целью активной иммунизации в настоя$

щее время вводят живую вирусную вакцину. В некоторых евро$

пейских странах вакцинируют всех детей в 15 месяцев жизни, 

в других — только девочек в возрасте 8—14 лет. В России первую

вакцинацию проводят в год, затем в 6 лет. В США проводится

массовая вакцинация всех детей. Антитела появляются у 98%

всех вакцинированных лиц. Профилактика особенно важна для

сохранения здоровья плода. Необходимо, чтобы девушки при$

обретали иммунитет к краснухе до наступления детородного воз$

раста либо в результате перенесенного заболевания, либо путем

активной иммунизации. Иммунный статус можно контролиро$

вать соответствующими серологическими тестами. Беременным

женщинам противопоказано введение живой вирусной вакци$

ны против краснухи. К другим противопоказаниям относятся

иммунодефицитные состояния, тяжело протекающие заболева$

ния с высокой температурой тела, гиперчувствительность к от$

дельным компонентам вакцины, лечение антиметаболитами,

стероидами и препаратами со стероидоподобным действием.

Мероприятия в отношении беременных, контактировавших 

с больным краснухой или заболевших ею. Беременные, особен$

но в ранний период беременности, должны избегать контакта 

с больным краснухой, несмотря на то, что в детстве они перене$

сли заболевание или были вакцинированы. Риск заражения

плода уменьшается после 14$й недели его развития. Если кон$

такт с больным краснухой произошел у беременной, прежде все$

го у нее следует определить титр специфических антител. Разви$

тие краснухи, особенно в период значительного риска для

плода, позволяет рекомендовать прерывание беременности.

ГЕРПЕТИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ

Герпетическая инфекция, вызванная герпесвирусами типов

1 и 2, проявляется, как правило, поражением кожи и слизис$
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тых оболочек (чаще всего на лице и в области половых орга$

нов), а также поражением ЦНС (менингиты, энцефалиты), глаз

(конъюнктивиты, кератиты), внутренних органов у лиц с пер$

вичными и вторичными иммунодефицитами. Вирус простого

герпеса нередко является причиной той или иной патологии

беременности и родов, может приводить к самопроизвольным

абортам и внутриутробной гибели плода или вызвать генера$

лизованную инфекцию у новорожденных.

Этиология. Герпесвирусы человека типа I и типа II характе$

ризуются разрушением зараженных клеток, относительно ко$

ротким репродуктивным циклом и способностью пребывать

в латентной форме в ганглиях нервной системы. Оба вируса

термолабильны, инактивируются при температуре 50—52 °С че$

рез 30 мин, легко разрушаются под воздействием ультрафио$

летовых и рентгеновских лучей. Однако вирусы длительно со$

храняются при низких температурах (при −20 °С или −70 °С

десятилетиями).

Источниками инфекции являются больные различными кли$

ническими формами болезни и вирусоносители. Носительство

вируса простого герпеса очень распространено.

Свыше 90% людей инфицировано вирусом простого герпе$

са, а многие из них (20%) имеют проявления герпетической ин$

фекции.

Передача вируса осуществляется контактно$бытовым, воз$

душно$капельным и половым путями. Возможна вертикальная

передача вируса от матери к плоду. Основной путь передачи гер$

петической инфекции — контактный. Вирус содержится в слю$

не или слезной жидкости как при наличии поражений слизис$

тых оболочек полости рта или конъюнктивы, так и без таковых,

когда заболевание протекает в бессимптомной форме. Зараже$

ние может происходить через посуду, полотенца, игрушки и дру$

гие предметы обихода, а также при поцелуях. Контактный путь

инфицирования может реализоваться во время стоматологи$

ческих или офтальмологических манипуляций, при использо$

вании медицинских инструментов. Инфицирование воздуш$

но$капельным путем происходит тогда, когда герпетическая

инфекция протекает в форме острого респираторного заболе$

вания. При кашле и чиханье вирус попадает во внешнюю сре$

ду с капельками носоглоточной слизи. Контактным и воздуш$

но$капельным путями вирусом простого герпеса I типа

заражаются чаще всего дети в возрасте 6 месяцев — 3 лет, но
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могут первично инфицироваться и взрослые. В подростковом

возрасте чаще заражаются вирусом простого герпеса II типа.

Герпес является одной из наиболее распространенных болез$

ней, передающихся половым путем. Распространению гениталь$

ного герпеса способствуют алкоголизм и наркомания, которые

ведут к беспорядочной половой жизни. Передача инфекции от

матери к плоду происходит различными путями. Как правило,

инфицирование плода происходит во время прохождения по

родовым путям матери, страдающей генитальным герпесом

(интранатальный путь). При этом входными воротами для ви$

руса являются носоглотка, кожа и глаза новорожденного.

Риск заражения ребенка во время родов при наличии гени$

тального герпеса составляет около 40%. Кроме того, при гени$

тальном герпесе вирус может проникать в полость матки вос$

ходящим путем через цервикальный канал с последующим

инфицированием развивающегося плода. Вирус может переда$

ваться и трансплацентарно.

Человек, перенесший первичную инфекцию, становится но$

сителем вируса с почти постоянно высоким уровнем антител

к нему. Уровень антител после первичной инфекции может

снизиться. В этом случае рецидивы заболевания, часто не со$

провождающиеся видимой клинической симптоматикой, обыч$

но наступают до тех пор, пока не стабилизируется высокий титр

антител. Носители вируса, внешне вполне здоровые, могут слу$

жить источником распространения инфекции.

Клиника. Выделяют две формы инфекции.

1. Первичная. Первый контакт человека с вирусом сопро$

вождается первичной инфекцией, в большинстве случаев без

клинических проявлений. Клинически выраженная первичная

герпетическая инфекция отмечается чаще у детей в возрасте

6 месяцев — 5 лет и реже у взрослых.

У новорожденных могут развиться тяжелые заболевания, при$

водящие к летальному исходу.

У детей, которые перенесли первичную инфекцию, в крови

выявляются специфические антитела.

2. Рецидивирующая. Эта форма обусловлена реактивацией ин$

фекции, персистирующей в организме, в котором уже вырабо$

тался определенный иммунитет, и образовались антитела к воз$

будителю.

Реактивация герпетической инфекции возникает после воз$

действия таких факторов, как переохлаждение, ультрафиолетовое
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облучение и др., или при снижении сопротивляемости организ$

ма (менструация, лихорадка, эмоциональные стрессы). Рециди$

вирующий герпес чаще всего протекает с поражением кожи.

Поражения при этом бывают локализованными и обычно

не приводят к общим нарушениям. Кроме типичного лабиаль$

ного герпеса, высыпания располагаются на различных участках

кожи — туловище, ягодицах, конечностях. Высыпаниям может

предшествовать отек и гиперемия кожи, зуд, жжение. Болевые

ощущения для вируса простого герпеса не характерны.

Поражения кожи и слизистых оболочек

Изменения на коже выглядят как конгломераты тонкостен$

ных пузырьков с эритематозным основанием. Они разрыва$

ются, покрываются коркой и заживают через 7—10 дней. Рубец

на их месте не образуется, если не присоединяется вторичная

инфекция. Непродолжительная депигментация наблюдается

только у темнокожих. Появлению высыпаний на коже иногда

предшествуют гиперестезия или боль и невралгии во всей этой

области. Пузырьки у детей часто вторично инфицируются. Они

могут локализоваться в любом месте, но чаще всего на границе

кожи и слизистых оболочек.

Первичная инфекция может протекать с везикулярными вы$

сыпаниями. Их элементы имеют обычно небольшие размеры

и могут возникать в течение 2—3 недель. Надо сказать, что трав$

матические повреждения кожи могут способствовать возникно$

вению герпетических высыпаний. Последующее распростране$

ние инфекции зачастую происходит по току лимфы, что приводит

к увеличению регионарных лимфатических узлов и распро$

странению пузырьков на неповрежденные участки кожи. Зажив$

ление кожи происходит медленно, порой затягивается на 3 не$

дели. Вирус герпеса может проникать через царапины на коже.

Поражения, которые возникают на месте небольших цара$

пин около ногтя, бывают, как правило, глубокими и вызывают

болевые ощущения.

Заживление этих участков наступает спонтанно через 2—3 не$

дели. Подобные изменения на пальцах характерны у болеющих

герпетическим стоматитом детей, имеющих привычку держать

палец во рту. Лечение только симптоматическое.

Острый герпетический гингивостоматит (афтозный, ката#

ральный или язвенный стоматит, стоматит Венсана. У детей

в возрасте 1 года — 3 лет и изредка у взрослых первичная ин$

фекция проявляется стоматитом. Симптоматика развивается
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остро, появляются боли во рту, слюнотечение, запах изо рта,

ребенок отказывается от еды, повышается температура тела до

40 °C. Реже процесс развивается постепенно с появления ли$

хорадочного состояния, раздражительности, опережающих на

1—2 дня изменения в полости рта. На слизистой оболочке об$

разуются пузырьки. Они быстро лопаются с образованием яз$

вочек диаметром 2—10 мм, покрытых серовато$желтой пленкой.

Изменения могут локализоваться на любом участке ротовой

полости, но чаще всего на языке и щеках. Острый гингивит

представляет собой характерный симптом, и у детей с проре$

завшимися зубами может обнаруживаться раньше, чем изме$

нения на слизистой оболочке щек. Подчелюстные лимфати$

ческие узлы обычно увеличиваются. Острая фаза заболевания

продолжается 4—9 дней, болевые ощущения проходят за 2—4 дня

до полного заживления язв.

Рецидивирующий стоматит. Характерные для герпетическо$

го стоматита поражения бывают изолированными, располага$

ются на мягком небе или около губ. Это заболевание сопровож$

даются повышением температуры тела.

Герпетическая экзема. Инфицирование вирусом простого гер$

песа измененной на фоне экземы кожи приводит к развитию

герпетической экземы.

Тяжесть заболевания может быть различной. На месте экзе$

матозно измененной кожи отмечается появление многочислен$

ных пузырьков. Новые высыпания образуются еще в течение 

7—9 дней. Сначала высыпания бывают изолированными, но

спустя некоторое время они группируются. Заживление зача$

стую возникает с образованием рубца. Температура тела повы$

шается до 39—40 °C и остается на этом уровне в течение 7—10

дней. Рецидивирующие формы наблюдаются при хронических

атопических поражениях кожи. Заболевание может закончиться

летально из$за тяжелых физиологических нарушений, связан$

ных с обезвоживанием, выведением электролитов и белков че$

рез поврежденную кожу, распространением инфекции на ЦНС

или другие органы, а также из$за присоединения вторичной ин$

фекции.

Инфицирование глаз. Первичная инфекция вирусом герпеса

и ее рецидивы могут проявляться конъюнктивитом и керато$

конъюнктивитом. При этом конъюнктива становится отечной,

появляется гноевидное отделяемое. При первичной инфекции

увеличиваются и уплотняются околоушные лимфатические уз$
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лы. У новорожденных могут развиться катаракта, хориорети$

нит и увеит.

Генитальный герпес является одной из самых частых форм

герпетической инфекции. Инфекция чаще всего встречается

у подростков при заражении половым путем. Заболевание пе$

редается преимущественно при сексуальных контактах от

больного генитальным герпесом или носителем вируса про$

стого герпеса. Выделяют следующие виды контактов: генито$

генитальный, орально$генитальный, генитально$анальный

либо орально$анальный. Заражение может происходить в том

случае, когда у партнера, являющегося источником инфекции,

рецидив болезни или, что особенно важно, когда он выделяет

вирус, не имея при этом клинических симптомов. Нередко ге$

нитальный герпес передается от лиц, не имеющих симптомов

заболевания на момент полового акта или даже не знающих

о том, что они инфицированы. Не исключена возможность ин$

фицирования бытовым путем через средства личной гигиены.

К факторам, которые вызывают рецидивирование гениталь$

ного герпеса, относятся следующие: снижение иммунологиче$

ской реактивности организма, сопутствующие заболевания, пе$

реохлаждение и перегрев организма, некоторые психические

и физиологические состояния, медицинские манипуляции (абор$

ты, диагностические выскабливания и введение внутриматоч$

ной спирали). У 10—20% от общего числа инфицированных лиц

заболевание характеризуется клиническими проявлениями, ко$

торые могут появляться вновь. При этом обычно первое прояв$

ление герпетической инфекции протекает более бурно, чем по$

следующие рецидивы.

У большинства инфицированных лиц клинические проявле$

ния генитального герпеса отсутствуют. В продромальном перио$

де больные отмечают зуд, жжение или боль, затем появляются

высыпания в виде отдельных или сгруппированных везикулез$

ных элементов величиной 2—3 мм. Высыпания могут сопровож$

даться нарушением общего состояния: недомоганием, головной

болью, незначительным повышением температуры, нарушени$

ем сна.

Спустя некоторое время везикулы вскрываются с образова$

нием эрозивной поверхности. У женщин типичной локализа$

цией генитального герпеса являются: малые и большие половые

губы, вульва, клитор, влагалище, шейка матки; у мужчин — го$

ловка полового члена, крайняя плоть, уретра. Генитальная ин$
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фекция, вызванная вирусом простого герпеса, часто вызывает

серьезные психологические и психосексуальные расстройства.

Герпетический энцефалит, или менигоэнцефалит, встреча$

ется относительно нечасто. Герпетическим энцефалитом могут

заболеть лица любого возраста. У новорожденных его вызыва$

ет обычно вирус простого герпеса II типа, а в более старших

возрастных группах — I типа.

Перинатальная герпетическая инфекция вызывается преиму$

щественно вирусом простого герпеса II типа. В большинстве

случаев инфицирование новорожденного происходит во вре$

мя родов при прохождении родового канала.

Причем передача инфекции может произойти в случае на$

личия очагов поражения в области шейки матки и влагалища,

а также при бессимптомном выделении вируса. Вирусемия во

время беременности может привести к гибели плода, самопро$

извольному аборту на ранних сроках беременности или поздне$

му выкидышу. Вирус простого герпеса стоит на втором месте

после вируса краснухи по тератогенности (т.е. способности вы$

зывать врожденные уродства).

Развитие герпетической инфекции у новорожденного за$

висит от уровня антител матери, перешедших к плоду через

плаценту, длительности безводного промежутка (4—6 ч), при$

менения различных инструментов при родоразрешении, при$

водящего к повреждению кожи ребенка.

При локализованном поражении ЦНС плода летальность со$

ставляет 50%, при генерализованном врожденном простом гер$

песе достигает 80%.

Инфицированные герпесом дети рождаются, как правило,

от первородящих женщин молодого возраста. При этом про$

явления генитального герпеса во время родов у женщин зачас$

тую не отмечаются. Дети у инфицированных женщин нередко

рождаются недоношенными. Но у многих новорожденных от$

сутствуют характерные кожные проявления герпеса, у некото$

рых из них могут быть другие поражения, например, болезнь

гиалиновых мембран, бактериальная пневмония, не поддаю$

щаяся действию антибиотиков.

Проявления герпетической инфекции новорожденных 

развиваются в течение первых 2 недель. Заболевание может 

проявляеться поражением кожных покровов, заторможенно$

стью ребенка, он плохо берет грудь. Впоследствии у ребенка

возможно возникновение менингоэнцефалита. При неаде$
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кватном лечении заболевание прогрессирует и может закон$

читься летально. Клинические проявления менигоэнцефалита

обычно развиваются на 11—20$й день после родов у доношен$

ного ребенка. Около 70% детей, госпитализированных по по$

воду только кожных проявлений герпеса, в последующем

приобретают системную форму этой инфекции. Локализо$

ванные формы заболевания (поражения кожи, глаз или рото$

вой полости) редко заканчиваются летально. Первичная герпе$

тическая инфекция у детей младшего возраста (часто на 2$м

году жизни), страдающих тяжелой белковой недостаточно$

стью, а также нарушениями иммунитета, может принять фор$

му тяжелого генерализованного заболевания, заканчивающе$

гося летально. 

В настоящее время единственным приемлемым способом

профилактики хотя бы части случаев врожденного простого

герпеса является родоразрешение путем кесарева сечения тех

женщин, инфицированность которых доказана непосредствен$

но перед родами. Таким образом можно предупредить интра$

натальное заражение плода. Если во время беременности у

женщины диагностирована генитальная герпесвирусная ин$

фекция, проводится еженедельный контроль на вирус герпеса

типа I и II начиная с 35$й недели беременности.

Диагностика. Диагноз основывается на двух из следующих

признаков:

1) типичная клиническая картина;

2) выделение вируса герпеса;

3) определение специфических нейтрализующих антител;

4) характерные клетки в отпечатках или биоптате.

Течение и прогноз. Первичная инфекция вирусом герпеса —

самоизлечивающееся заболевание, продолжающееся в течение

1—2 недель. Летально оно может закончиться у новорожден$

ных, а также более старших детей с выраженной дистрофией,

при герпетических менингоэнцефалитах и экземе.

В остальных случаях прогноз заболевания обычно благопри$

ятный. Иногда развиваются артриты. Возможны частые реци$

дивы герпетической инфекции, которые сопровождаются по$

вышением температуры тела, но общее состояние больных при

этом нарушается редко. Исключение составляет поражение глаз,

в результате чего могут развиться рубцовые изменения рогови$

цы и слепота. Серьезной проблемой могут стать повторные по$

ражения полости рта у детей с нарушением иммунитета.
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Лечение. Лечение больных герпетической инфекцией долж$

но быть многоэтапным и проводиться как в период рецидивов,

так и в межрецидивный период.

I этап лечения направлен на быстрое купирование местного

процесса и воздействие на вирус, циркулирующий в крови в ре$

зультате первичного заражения и в период рецидивов. Приме$

нение мазей, содержащих кортикостероидные гормоны (пред$

низолоновая, гидрокортизоновая, фторокорт), противопоказано.

Используют противовирусные препараты для наружного приме$

нения (зовиракс, виролекс). Препараты для наружного лече$

ния целесообразно применять в продромальном периоде и при

развтиии рецидива до стадии образования эрозий.

При появлении эрозий или отека рекомендуется прибегать

к применению примочек с дезоксирибонуклеазой, 0,5%$ным

раствором сульфата цинка, а также применять антисептики,

анилиновые красители.

После стихания острого процесса приступают ко II этапу ле$

чения — противорецидивному, задачей которого является умень$

шение частоты рецидивов и выраженности герпетических вы$

сыпаний. Проводят иммуностимулирующую терапию в течение

2—3 недель. Используют адаптогены растительного происхож$

дения настойки заманихи, левзеи, аралии, элеутерококка, корня

женьшеня, китайского лимонника.

Уход за полостью рта включает регулярное полоскание не$

раздражающими антисептическими растворами. Местное при$

менение обезболивающих средств, например, вязкого лидокаи$

на или анестезина, способствует устранению боли и делает

возможным кормление ребенка. Препараты с анальгизирую$

щим действием необходимо вводить периодически по мере

необходимости. Антибиотики следует использовать лишь 

в случае обнаружения вторичной бактериальной инфекции.

Питание ребенка должно быть дробным с учетом его желаний.

Большей частью дети принимают только жидкую и кашицеоб$

разную пищу, отказываясь от любой другой. Рецидивы не$

редко связаны с эмоциональными стрессами, которые надо

своевременно распознавать и корригировать.

Лечение беременных обязательно проводится при развитии

распространенных форм герпетической инфекции. Для лече$

ния используются противовирусные препараты в стандартных

дозировках. При наличии герпетических высыпаний или при

первичной генитальной герпетической инфекции у матери за
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1 месяц до родов рекомендуется выполнение операции кесаре$

ва сечения в качестве профилактики герпеса новорожденных.

В остальных случаях возможно естественное родоразрешение.

Профилактика рецидивов заболевания. При достижении стой$

кой ремиссии можно начать вакцинотерапию. Вакцину вводят

строго внутрикожно в область сгибательной поверхности пред$

плечья по 0,2—0,3 мл через 3—4 дня, на курс 5 инъекций. Пос$

ле перерыва в 10—14 дней курс вакцинации повторяют — вводят

0,2—0,3 мл препарата каждые 7 дней, на курс 5 инъекций. Че$

рез 3—6 месяцев проводят ревакцинацию, курс которой состоит

из 5 инъекций с интервалом между ними в 7—14 дней. При раз$

витии обострения ревакцинацию необходимо прекратить и про$

должить ее в период ремиссии. Рекомендуется воздерживаться

от половой жизни до исчезновения клинических проявлений.

На этот период использование презервативов должно быть обя$

зательным при всех сексуальных контактах. Половых партне$

ров пациентов, имеющих генитальный герпес, следует обсле$

довать и при наличии у них герпеса — лечить.

ВЕТРЯНАЯ ОСПА

Этиология. Возбудителем заболевания является вирус из

группы герпетических вирусов. Возбудитель ветряной оспы

нестоек в окружающей среде, чувствителен к ультрафиолето$

вому облучению, дезинфектантам. При низкой температуре

сохраняется долго, устойчив к повторному замораживанию.

Ветряная оспа — строгий антропоноз. Распространителем

инфекции является больной ветряной оспой и, в редких слу$

чаях, больной опоясывающим лишаем. Заразность больного

ветряной оспой очень высока и длится с последнего дня скры$

того периода до 8$го дня от момента возникновения последнего

элемента сыпи. Больной опоясывающим лишаем может стать

источником ветряной оспы при длительном и очень тесном

контакте с ним. Более 90% заболевших составляют дети в воз$

расте до 10 лет. Пик заболеваемости приходится на возрастную

группу 5—9 лет, но заболевают лица любого возраста, в том

числе новорожденные. Вторичные случаи заболеваний среди

восприимчивых к ветряной оспе лиц, контактировавших с

больным в семье, составляют примерно 90%. Инфекция рас$
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пространяется воздушно$капельным или контактным путем че$

рез различные предметы (детские игрушки). Описаны случаи

внутриутробного заражения. Характерна сезонность заболева$

ния, вспышки ветряной оспы отмечаются в период с января по

май. После заболевания формируется стойкий, напряженный,

пожизненный иммунитет. Повторные случаи ветряной оспы

встречаются исключительно редко.

Клиника. Инкубационный период составляет 11—21 день, но

чаще 13—17 дней. К концу его появляются продромальные

симптомы, проявляющиеся недомоганием, раздражительностью,

плаксивостью, снижением аппетита. Как правило, первыми

симптомами инфекции являются высыпания и незначительное

повышение температуры тела. Элементы сыпи проходят зако$

номерную эволюцию: розовое пятно (розеола) — папула — вези$

кула — корочка. Пятна диаметром 2—4 мм в течение нескольких

часов превращаются в папулы и везикулы. Везикулы наполне$

ны прозрачным содержимым, которое может становиться мут$

ным, гнойным и даже геморрагическим. В течение несколь$

ких дней идет «подсыпание» новых элементов. Обычно

высыпания обильные, появляются в течение 3—4 дней сначала

на туловище, затем на лице и волосистой части головы и ми$

нимально на дистальных отделах конечностей. Одновре$

менно с сыпью на коже может появляеться сыпь на слизистых

оболочках полости рта, а иногда и половых органов, особенно 

у девочек. В отдельных случаях пузырьки располагаются на

конъюнктиве и роговице, что угрожает потерей зрения. Слизи$

стая оболочка гортани редко вовлекается в процесс. Может

развиваться генерализованная лимфоаденопатия. Для ветря$

ной оспы характерен ложный полиморфизм сыпи — одни и те

же элементы проходят разные фазы развития. У одного и того

же больного одновременно можно видеть и пятно, и папулу, 

и везикулу, и корочку. Сыпь при ветряной оспе обычно со$

провождается зудом и располагается на нормальном фоне ко$

жи без всякого порядка. Общая продолжительность периода

высыпаний варьирует: от появления первых элементов до об$

разования корочек на месте лопнувших везикул проходит 2—3

дня. Корочки отпадают через 5—10 дней без следа, при их

«срывании» и образовании на их месте вторичных, как прави$

ло, инфицированных корочек, этот срок удлиняется еще на 1—

2 недели, а на их месте могут оставаться рубцы. Тяжесть течения

инфекции может значительно варьировать. При легких формах

отмечается скудное число везикул, разбросанных по всему те$
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лу, и слабовыраженные общие нарушения. При тяжелых фор$

мах выражены симптомы интоксикации, температура тела по$

вышается до 39—40 °С. Системные проявления сохраняются не

более первых 3—4 дней в период высыпания. В большинстве

случаев заболевание протекает нетяжело, но могут наблюдать$

ся и тяжелые формы: геморрагическая, гангренозная, буллезная.

У некоторых больных развивается вирусная пневмония, что ча$

ще встречается у детей до 2 лет. В особо тяжелых случаях пора$

жаются печень, селезенка, желудочно$кишечный тракт, почки,

эндокринная система.

Особую опасность представляет ветряная оспа для бере$

менных, так как возможна передача вируса через плаценту.

Врожденная ветряная оспа может привести к гепатиту, пне$

вмонии, миокардиту, интерстициальному нефриту, язвам ки$

шечника. При появлении сыпи в первые 4 дня болезнь проте$

кает нетяжело. Очень тяжело протекает ветрянка (летальность

30%) и при появлении сыпи у матери в течение 5 дней после

родов. Доказано, что в тех случаях, когда мать болела ветрян$

кой в 8—20 недель беременности, у 1/3 детей отмечались мер$

творождения и неонатальная смерть; у 2/3 выживших — гипо$

пластические пороки скелета и неврологические аномалии,

1/4 — глазные, мочеполовые и желудочно$кишечные анома$

лии. 

К поздним осложнениям врожденной ветряной оспы отно$

сятся: задержка развития, энцефалопатия, слепота, сахарный

диабет, повышенная частота злокачественных опухолей, лейко$

зов в связи с тем, что вирус вызывает хромосомные аберрации.

Диагностика основана на клинических данных.

Осложнения. Как правило, осложнения обусловлены присое$

динением условно$патогенной флоры, тем более что вирус об$

ладает иммунодепрессивным действием. К основным ослож$

нениям ветряной оспы относится вторичная бактериальная

инфекция на месте кожных поражений. 

Пневмонией, вызванной возбудителем ветряной оспы,

редко заболевают дети. Выздоровление наступает быстро, но

остаточные рентгенографические изменения могут сохра$

няться в течение 6—12 недель.

Описаны случаи развития миокардита, гепатита, гломеруло$

нефрита, артрита. Наиболее тяжелым осложнением является

энцефалит. Везикулярный конъюнктивит и кератит встречают$

ся редко и обычно заканчиваются благоприятно.
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Прогноз. В абсолютном большинстве случаев благоприят$

ный, при осложненном течении и особенно энцефалите —

серьезный.

Лечение. Основой лечения является тщательный уход за ко$

жей, ногтями, постельным бельем, одеждой больного. В период

высыпаний растирать полотенцем ребенка нельзя. Расчесы$

вание необходимо предупреждать, надевая ребенку рукави$

цы и обрезая ногти. Элементы сыпи следует смазывать 

растворами анилиновых красителей (1%$ный раствор метиле$

нового синего, раствор бриллиантового зеленого). При ветря$

ночных афтозных стоматитах рот обрабатывают растворами

3%$ной перекиси водорода и 0,1%$ного риванола, чередуя об$

работки. В тяжелых случаях ветряной оспы вводят нормаль$

ный человеческий иммуноглобулин. В случае возникновения

гнойных осложнений назначают антибиотики в возрастных

дозах. Энцефалиты лечат, как и другие вирусные энцефалиты.

Больным пневмонией также показано поддерживающее лече$

ние, антибиотики на$значают только при присоединении вто$

ричной бактериальной инфекции. Госпитализировать боль$

ных ветряной оспой детей следует только при условии

содержания их в палатах, обеспечивающих достаточную изо$

ляцию.

Профилактика. Больного ветряной оспой изолируют дома

(или по показаниям в боксовом отделении стационара) до 

момента отпадения последней корочки. В дошкольных учреж$

дениях контактных детей, не болевших ветряной оспой, разоб$

щают на 21 день. Если день контакта с больным точно устано$

влен, разобщение проводят не сразу, а с 11$го дня после

контакта. По показаниям проводится вакцинация.

ОПОЯСЫВАЮЩИЙ ЛИШАЙ

Это острое инфекционное заболевание, характеризующее$

ся образованиями в форме пузырьков и поражениями перифе$

рических нервов на некоторых кожных участках, связанных

с центральной нервной системой чувствительными нервами.

Заболевание редко встречается у детей в возрасте до 10 лет,

после чего частота его постепенно увеличивается. Заболевание

возникает только у людей, перенесших ветряную оспу. При от$
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сутствии подобных указаний нельзя исключить легко протекав$

шее и нетипичное заболевание, перенесенное в раннем детстве,

в периоде новорожденности или внутриутробно, но оставше$

еся недиагностированным. Расовые, половые и сезонные фак$

торы не играют роли в развитии инфекции.

Клиника. Выделяют две фазы заболевания: до высыпания

и после него. Начинается заболевание с болей и уплотнения на

участке кожи, связанном одним из сегментарных нервов, что

сопровождается повышением температуры тела, чувством об$

щего недомогания и разбитости. Через несколько дней появля$

ются группы красных папул, расположенных в одном или двух

соседних сегментах. На их месте вскоре образуются пузырьки.

Содержимое пузырьков вначале прозрачное, затем мутнеет. Пу$

зырьки подсыхают и на их месте образуются корки. Весь цикл

изменений занимает 5—10 дней. Отмечается тенденция высы$

паний, чаще локализованных в сегментах и расположенных бли$

же к ЦНС. Новые высыпания появляются в течение 1—4 дней,

реже в течение 7 дней, распространяясь по ходу нервного ство$

ла. Лихорадочное состояние, боли и уплотнение в области вы$

сыпаний могут сохраняться в течение всего периода прогресси$

рования заболевания. Сыпь бледнеет и исчезает у большинства

больных в возрасте до 20 лет через 7—14 дней, но при длитель$

ном периоде высыпания и у лиц старшего возраста излечение

затягивается на 5 недель и более. Как правило, сыпь бывает од$

носторонней. Увеличиваются регионарные лимфатические уз$

лы. Несмотря на то, что местом локализации кожных изменений

у лиц в возрасте до 20 лет обычно бывает зона от II грудного до

II поясничного сегмента, у детей в процесс могут вовлекаться

черепные и крестцовые нервы, что сопровождается соответ$

ствующими изменениями на коже ног и в области половых ор$

ганов. 

При поражении V пары черепных нервов (тройничный) 

в процесс могут вовлекаться его ветви. Заболевание верхней вет$

ви сопровождается кожными изменениями на волосистой час$

ти головы, в области лба, носа и глаз, средней — на щеках и небе,

нижней — в области нижней челюсти и на языке. Заболевание

VII пары черепных нервов (лицевой) приводит к его параличу

и высыпанию пузырьков в наружном слуховом проходе. Генера$

лизованные формы опоясывающего герпеса могут встречаться

у больных пожилого возраста и изредка у детей, перенесших

легкую форму ветряной оспы в раннем детском возрасте.
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Диагностика. До появления сыпи диагноз затруднен. Боли

могут напоминать, в зависимости от локализации, таковые при

плеврите, заболеваниях сердца и органов брюшной полости.

Диагностика упрощается после высыпания в зоне сегментар$

ной иннервации и соответствующей локализации болей. Иног$

да простой герпес может стимулировать опоясывающий.

Осложнения. Постгерпетические боли у детей не отмечают$

ся. Осложнения со стороны глаз встречаются редко. Может при$

соединяться вторичная бактериальная инфекция.

Профилактика. Необходимо помнить о возможности забо$

левания опоясывающим герпесом после контакта с больным

ветряной оспой. Возможно и обратное развитие ветряной оспы

после контакта с больным опоясывающим герпесом, поэтому

больных, особенно детей с опоясывающим герпесом, не сле$

дует помещать в общие палаты.

Лечение. Существуют только симптоматические методы ле$

чения. Назначают подсушивающие лосьоны и мази. Исполь$

зуется весь арсенал обезболивающих и противовоспалительных

средств, местное лечение.

Течение и прогноз. Опоясывающий герпес у детей протекает

обычно легко, и прогноз при нем благоприятный. У больных

с нарушениями иммунитета выздоровление затягивается, воз$

можна диссеминация инфекции с поражением других участ$

ков кожи и внутренних органов.

ИНФЕКЦИОННЫЙ МОНОНУКЛЕОЗ

Инфекционный мононуклеоз — острое вирусное заболева$

ние, которое характеризуется лихорадкой, поражением зева,

лимфатических узлов, печени и селезенки и изменениями ге$

мограммы.

Этиология. Заболевание обусловлено вирусом Эпштейна—

Барра. Вирус по своей морфологической структуре не отли$

чается от вируса простого герпеса. Заболевание встречается

в развивающихся странах. Заражение происходит уже в ран$

нем возрасте. В западных странах распространенность инфек$

ции определяется социальными факторами. Лица юношеско$

го возраста инфицированы в 60—80% случаев. С возрастом

405



уровень инфицированности повышается. Инфекционным

мононуклеозом заболевают лица любого возраста, но у детей в

возрасте до 2 лет заболевание встречается очень редко и обыч$

но протекает незаметно. Столь же редко оно встречается сре$

ди лиц в возрасте старше 40 лет, так как большинство из них

уже иммунны к инфекции. Источником инфекции является

больной человек и вирусоноситель. От больного человека к

здоровому возбудитель передается воздушно$капельным пу$

тем. Заболевание отличается низкой контагиозностью. Зараже$

нию способствует скученность и тесное общение больных и

здоровых людей. Максимальная частота заболеваемости от$

мечается в холодное время года. Иммунитет после перенесен$

ного заболевания стойкий.

Клиника. Инкубационный период у подростков составляет

30—50 дней, у детей он короче, но точные сроки не установле$

ны. Начинается заболевание незаметно и постепенно. Больной

жалуется на слабость, утомляемость, головные боли, тошно$

ту, снижение аппетита, мышечные боли, боли в животе. Про$

дромальный период может продолжаться 1—2 недели. Посте$

пенно боли в горле усиливаются, повышается температура

тела, что заставляет больного обратиться к врачу. При обследо$

вании находят значительное увеличение миндалин, иногда

покрытых налетом. Температура тела повышается до 38—39 °С,

у некоторых больных заболевание протекает при нормальной

температуре. Продолжительность лихорадочного периода коле$

блется от 4 дней до 1 месяца. К характерным признакам ин$

фекционного мононуклеоза, помимо болей в горле, относится

увеличение лимфатических узлов, печени и селезенки. Чаще

всего увеличиваются узлы, находящиеся под углом нижней че$

люсти, за сосцевидным отростком, шейные и затылочные

лимфатические узлы. Обычно они увеличены с обеих сто$

рон, но встречаются и односторонние поражения. Обратное

развитие лимфатических узлов наблюдается к 15—20$му дню

болезни, однако некоторая припухлость и болезненность могут

сохраняться длительное время. Самым ярким признаком мо$

нонуклеоза является поражение зева. Ангина может быть 

катаральной, фолликулярной, лакунарной, язвенно$некроти$

ческой с образованием фибринозных пленок. Нередко в про$

цесс вовлекается носоглоточная миндалина, что приводит к за$

труднению носового дыхания, гнусавости и храпу во сне. Чем

младше ребенок, тем менее характерны развивающиеся у не$
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го симптомы, в первую очередь это относится к увеличению пе$

чени, селезенки и лимфатических узлов. В возрасте до 2 лет

инфекционный мононуклеоз обычно протекает бессимптомно.

Некоторые пациенты жалуются на слабость, утомляемость и по$

вышение температуры тела в течение 1 года и более после пе$

ренесенного инфекционного мононуклеоза.

Осложнения. Отек миндалин и слизистой оболочки глотки

может стать причиной закупорки верхних дыхательных путей.

В число осложнений входят менингит, параличи, энцефалит.

Иногда у больных нарушается восприятие пространства и раз$

меров предметов. Миокардит и интерстициальная пневмония

относятся к частым осложнениям, разрешающимся через 3—4

недели. Панкреатит, паротит и орхит относятся к числу редких

осложнений. Тяжело протекающие хронические инфекции ви$

русом Эпштейна—Барра, заканчивающиеся летально, встре$

чаются у больных с генетической недостаточностью лимфати$

ческой системы.

Диагностика. Диагностика основана на характерных приз$

наках заболевания — лихорадке, поражения зева, лимфоадено$

патии, гепатоспленомегалии — и данных клинического анали$

за крови.

Лечение. Специфического лечения инфекционного моно$

нуклеоза не существует. Проводится гипосенсибилизирующее,

симптоматическое и общеукрепляющее лечение, которое вклю$

чает введение витаминов С, Р и группы В. Назначение анти$

биотиков показано только при присоединении вторичной мик$

рофлоры. При тяжелом течении инфекционного мононуклеоза,

в частности, фаринготонзиллярном отеке, угрожающем заку$

поркой дыхательных путей, гепатите и сильных болях в животе,

вызванных увеличением селезенки и внутрибрюшных лимфа$

тических узлов, используют короткие курсы лечения глюкокор$

тикостероидами (7—8 дней), проводят дезинтоксикационную

терапию. Рекомендуется полоскание зева растворами фураци$

лина, йодинола и других антисептиков. По мере улучшения со$

стояния больной должен возвращаться к обычному образу

жизни.

Прогноз. Остаточные явления регистрируются в течение го$

да, иногда выраженная слабость сохраняется в течение нес$

кольких месяцев после заболевания. Полное выздоровление

можно констатировать только после тщательного обследова$

ния больного.
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Профилактика. Госпитализацию больных осуществляют по

клиническим показаниям. Наблюдение за контактными людь$

ми не устанавливается. Специфическая профилактика не раз$

работана.

ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ПАРОТИТ

Эпидемический паротит (свинка) — относится к острым

контагиозным вирусным заболеваниям, характеризуется ли$

хорадкой, общей интоксикацией, увеличением и болезненно$

стью слюнных желез, главным образом околоушных.

Этиология. Вирус возбудитель паротитной инфекции несто$

ек, инактивируется при нагревании (при температуре 70 °С

в течение 10 мин), ультрафиолетовом облучении, воздействии

растворов формалина малой концентрации. Хорошо сохраня$

ется при низких температурах (−10—70 °С).

Источником инфекции является больной человек. Вирус рас$

пространяется от человека к человеку воздушно$капельным пу$

тем, с загрязненными слюной предметами (игрушки). В от$

дельных случаях описано внутриутробное заражение вирусом

эпидемического паротита — вертикальный путь передачи. Боль$

ной заразен в последние дни инкубационного периода, в про$

дромальном периоде и в первые 5 дней заболевания. Реконва$

лесценты (выздоровевшие) источниками инфекции не являются.

Заболевание встречается повсеместно, заболевают лица обое$

го пола, однако мальчики в 1,5 раза чаще девочек. В 85% слу$

чаев эпидемический паротит встречается у детей в возрасте до

15 лет. Лица, не болевшие эпидемическим паротитом, сохра$

няют восприимчивость к заболеванию в течение всей жизни,

что приводит к развитию эпидемического паротита в разных

возрастных группах. Эпидемические вспышки могут возникнуть

в любое время гола, но несколько чаще они отмечаются в кон$

це зимы и весной (март$апрель). Паротитная инфекция — это

одна из самых распространенных вирусных болезней, которая

встречается во всех странах мира. После перенесенного забо$

левания остается прочный иммунитет. Материнские антитела,

циркулирующие в крови ребенка, обеспечивают невосприим$

чивость к паротиту течение первых 6—8 месяцев жизни. От жен$

408



щин, перенесших заболевание за неделю до родов, рождаются

дети с выраженными клиническими признаками.

Клиника. Инкубационный период составляет 14—24 дня, ча$

ще всего 17—18 дней. Продромальные симптомы у детей на$

блюдаются редко и могут выражаться лихорадочным состояни$

ем, болями в мышцах (чаще шеи), головными болями, чувством

недомогания. Начало заболевания обычно характеризуется бо$

лями и отеком одной околоушной слюнной железы или обеих.

Увеличиваться железа может очень быстро, всего за несколько

часов, но максимальных размеров достигает через 1—3 дня после

начала заболевания. Припухлость скрывает угол нижней челю$

сти, мочка уха приподнимается и направлена кпереди. В тече$

ние последующих 3—7 дней припухлость постепенно уменьшает$

ся и исчезает. Вначале поражается, как правило, одна железа,

а через 1—2 дня отмечается увеличение и другой. Область отека

плотная и болезненная. Больных беспокоит болезненность при

жевании. Особенно болезненность выражена при употреблении

кислых жидкостей, вызывающих слюнотечение, например ли$

монного сока. Припухлость и покраснение можно заметить

также у выхода протока железы. Одновременно может про$

изойти отек гортани и мягкого неба, смещение миндалин.

При одностороннем поражении слюнных желез больной не$

редко наклоняет голову в сторону пораженной железы. Зача$

стую происходит умеренное повышение температуры тела.

Несмотря на то что у большинства больных поражаются только

околоушные железы, в процесс могут вовлекаться и подчелюст$

ные. В этих случаях припухлость распространяется кпереди 

и книзу от угла нижней челюсти и приобретает овальную

форму, иногда она напоминает по форме яйцо и располагается

преимущественно книзу от края нижней челюсти. Болевые ощу$

щения при этом выражены слабее, чем при вовлечении в про$

цесс околоушной железы. Подъязычные слюнные железы

инфицируются редко. В этих случаях изменения бывают сим$

метричными, припухлость локализуется в подбородочной

области и на дне полости рта.

Осложнения. Возможно развитие менингита, менингоэнце$

фалита, орхита, острого панкреатита, артрита, миокардита и др.

Серозный менингит — наиболее частое и характерное ослож$

нение эпидемического паротита, которое наблюдается после

воспаления слюнных желез, чаще всего через 4—10 дней. Ме$

нингит начинается остро, с повышения температуры тела, голов$

ной боли, рвоты. Определяется ригидность затылочных мышц.
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Иногда отмечается слабость мышц шеи, плечевого пояса и ног,

что напоминает полиомиелит. У части больных развиваются

клинические признаки менингоэнцефалита: нарушение созна$

ния, вялость, сонливость, неравномерность сухожильных реф$

лексов, парезы лицевого нерва, вялость зрачковых рефлексов.

Течение менингоэнцефалита паротитной этиологии, как прави$

ло, благоприятное.

Орхит и эпидидимит. Эти осложнения редко встречаются

у детей препубертатного возраста, но довольно часто у подрост$

ков и взрослых. Они могут развиваться как изолированно, так

и совместно. Орхит отмечается преимущественно через 8 дней

после начала заболевания, но иногда позднее, и может проте$

кать без видимого поражения слюнных желез. Он начинается

с повышения температуры тела, озноба, головных болей, тош$

ноты, болей в области мошонки и яичка. Вовлечение в процесс

правого яичка иногда симулирует острый аппендицит. Пора$

женное яичко становится плотным и отечным, кожа над ним

отекает и краснеет. Увеличение яичка сохраняется в течение 5—

8 дней, затем его размеры уменьшаются, боли проходят. В даль$

нейшем у части больных могут появиться признаки атрофии

яичка.

Оофорит осложняет течение эпидемического паротита у де$

вушек и женщин.

Панкреатит. Панкреатит — тяжело протекающее осложне$

ние со стороны поджелудочной железы, развивающееся обыч$

но на 4—7$й день болезни. Встречается редко, однако легкие

формы панкреатита развиваются чаще, чем их диагностируют.

Основными симптомами заболевания являются резкие боли

в животе, чаще схваткообразного или опоясывающего характе$

ра, лихорадка, тошнота, повторная рвота, запор или диарея.

Нефрит. Вирус нередко выделяется с мочой. Нарушения

функции почек, по данным одного из исследований, были най$

дены у всех взрослых лиц, больных паротитом, а возбудитель

в моче — у 75% из них. Частота поражения почек у детей оста$

ется неизвестной.

Миокардит. Тяжело протекающий миокардит встречается

редко, но легкие формы его наблюдаются у многих больных.

Поражение органа слуха встречается редко, но может при$

вести к глухоте. Отмечается преимущественно одностороннее

поражение слухового нерва. Первые признаки — шум в ушах,
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затем присоединяются проявления лабиринтита: головокруже$

ние, нарушение координации движения, рвота. Слух обычно

не восстанавливается.

Артрит относится к редким осложнениям эпидемического

паротита. Появляются припухлость сустава, покраснение и бо$

лезненность. Выздоровление обычно полное.

МЕНИНГОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ

Менингококковая инфекция — это тяжелое инфекционное

заболевание. Заболевание имеет различное симптоматическое

течение. Возбудителем заболевания является менингококк.

Основным патогенным фактором является способность ме$

нингококка вырабатывать эндотоксин. Менингококк неустой$

чив в окружающей среде, вне организма быстро погибает (под

действием прямого солнечного света, нагревания, дезинфици$

рующих растворов, в 70%$ном спирте). В слизи из носоглотки

может сохраняться 1—2 ч. При температуре +50 °С менингококк

погибает через 5 мин, при низких температурах (−7—10 °С) —

через 2 ч.

Источником инфекции являются больные и носители ме$

нингококка.

Механизмы передачи: воздушно$капельный, реже — кон$

тактный. Основным путем передачи является воздушно$ка$

пельный. Возбудитель выделяется из верхних дыхательных пу$

тей при разговоре, чихании, кашле, громком крике, плаче

ребенка. Рассеиванию возбудителя способствует сочетание

менингококковой инфекции, в том числе и носительства, с ос$

трыми респираторными заболеваниями. Заражению способ$

ствуют скученность, высокая температура воздуха и влаж$

ность, а также низкий санитарно$гигиенический уровень

жизни населения.

Восприимчивость к менингококковой инфекции всеобщая.

Пик заболеваемости приходится на детей и подростков, из них

половину составляют дети в возрасте 1 года — 5 лет. Среди взро$

слых наибольшее число заболеваний приходится на молодой

возраст (15—30 лет). Возможно, это обусловлено социальны$

ми факторами и особенностями образа жизни молодых людей

(служба в армии, обучение в учебных заведениях, проживание
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в общежитиях и др.). С этими же обстоятельствами связана

большая заболеваемость менингококковой инфекцией лиц

мужского пола. Большая часть носителей менингококков при$

ходится на взрослое население.

Подъем заболеваемости характерен в зимне$весенний пе$

риод. Максимум заболеваний приходится на февраль — апрель.

В городах заболеваемость менингококковой инфекцией, как пра$

вило, выше, чем в сельской местности. После перенесенной ме$

нингококковой инфекции формируется довольно стойкий им$

мунитет.

Клинические проявления

Инкубационный период составляет от 1—2 до 10 дней.

Менингококковый назофарингит — это наиболее частое про$

явление менингококковой инфекции, проявляется как острое

респираторное заболевание верхних дыхательных путей, напо$

минающее обычные простудные заболевания. Начинается ост$

ро, характерны умеренная лихорадка, недомогание, головная

боль в лобно$теменной области, першение и боли в горле, сухой

кашель. Затрудняется носовое дыхание, появляются скудные

выделения из носа. Лихорадка обычно продолжается не более 1—

3 дней. Нарушений со стороны внутренних органов не проис$

ходит. Симптомы болезни исчезают через 7—10 дней. Но у части

больных назофарингит может сочетаться с другими проявле$

ниями менингококковой инфекции и предшествует развитию

генерализованных форм заболевания.

Генерализованные формы

Менингококкцемия. Наиболее тяжелая форма менингоко$к$

ковой инфекции. Заболевание проявляется интоксикацией 

и поражением кожи. Кроме того, нарушаются функции и дру$

гих органов (суставы, почки, надпочечники, селезенка). Болезнь

начинается внезапно, с повышения температуры тела (до 39—

40 °С и выше). У ребенка отмечаются головная боль, недомога$

ние, вялость, боли в мышцах спины и конечностей, харак$

терны жажда, сухость во рту, отказ от еды, возможна рвота.

Уменьшается мочеотделение. В большинстве случаев отмечает$

ся задержка стула, но для детей младшего возраста характерно

возникновение поноса. Отличительным проявлением менин$

гококкцемии является сыпь. Кожные высыпания появляются

через 5—15 ч, а иногда и на вторые сутки от начала заболева$

ния. Сыпь имеет багрово$красную окраску с синюшным оттен$

ком, не исчезает при надавливании, имеет различный диаметр,
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неправильную звездчатую форму, возвышается над поверхно$

стью кожи. Сыпь при менингококкцемии обильная. Первые

элементы сыпи, как правило, появляются на нижней части те$

ла: пятках, голенях, бедрах, ягодицах. В центре крупных высы$

паний появляются некрозы, после отторжения которых могут

образовываться язвы, которые заживают с формированием

грубых рубцов. В тяжелых случаях возможно развитие сухой

гангрены пальцев рук и ног, ушных раковин, носа. Появление

сыпи уже в ранние сроки заболевания на лице, веках, верхней

части туловища является неблагоприятным признаком. Разви$

тие менингита на фоне менингококкцемии сопровождается

появлением заторможенности, рвоты, светобоязни, судорог и

других симптомов раздражения менингеальных оболочек. Об$

ратное развитие сыпи зависит от характера и величины ее эле$

ментов, а также глубины поражения кожи.

Менингококковый менингит

Заболевание возникает остро с повышения температуры те$

ла до 40 °С и выше, озноба, сильной головной боли, а затем и рво$

ты. Дети становятся беспокойными, головная боль усиливает$

ся при звуковых и световых раздражителях, поворотах головы.

Головная боль при менингите очень сильная, как правило, без

определенной локализации, имеет пульсирующий характер. Осо$

бенно интенсивные головные боли отмечаются по ночам, уси$

ливаются при перемене положения тела, резком звуке или ярком

свете. Появляется повторная рвота, не связанная с приемом пи$

щи и не приносящая облегчения. Выявляются менингеальные

симптомы: ригидность затылочных мышц (пассивно согнуть го$

лову больного к груди не удается из$за напряжения мышц, от$

вечающих за разгибание головы), симптом Кернига (лежащему

на спине больному сгибают ногу под прямым углом в коленном

и тазобедренном суставах. При этом пассивное разгибание но$

ги в коленном суставе не удается за счет напряжения задней

группы мышц бедра. Верхний симптом Брудзинского исследу$

ется одновременно с ригидностью затылочных мышц. При

пассивном поднимании головы больного, лежащего на спине,

ноги сгибаются в коленных и тазобедренных суставах. Симп$

том Брудзинского II (сгибание ног пациента происходит при 

надавливании на лонное сочленение), средний симптом Бру$

дзинского III (исследуется одновременно с симптомом Кер$

нига. При попытке согнуть ногу в коленном суставе вторая

нога сгибается в колене и приводится к животу), а у детей
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первого года жизни — симптом «Лиата» (грудного ребенка бе$

рут за подмышечные впадины обеими руками, придерживая ука$

зательными пальцами голову со стороны спины, и поднима$

ют, возникает непроизвольное подтягивание ножек к животу

за счет сгибания их в тазобедренных и коленных суставах —

симптом Лесажа).

В самых тяжелых случаях больной принимает вынужденную

позу — лежит на боку с запрокинутой головой, ноги согнуты в ко$

ленных и тазобедренных суставах, притянуты к животу. У детей

полный менингеальный синдром отмечается редко. Как прави$

ло, выявляется ригидность затылочных мышц, несколько ре$

же — симптом Кернига.

Лицо ребенка бледное. Возможно появление судорог (от су$

дорожных подергиваний отдельных мышц до генерализован$

ного судорожного припадка), расстройство сознания (являет$

ся неблагоприятным признаком).

Менингококковый менингоэнцефалит

Заболевание характерно для детей раннего возраста и про$

является острым началом с увеличения температуры тела. Кро$

ме того, наблюдаются двигательное возбуждение, судороги, по$

теря сознания, поражение черепных нервов. Может возникать

снижение мышечного тонуса. Заболевание нередко приводит

к летальному исходу. На теле появляется характерная звездча$

тая сыпь.

Редкие формы менингококковой инфекции (артрит, миокар$

дит, остеомиелит и др.) каких$либо специфических симптомов

не имеют. При артрите чаще поражаются мелкие суставы. Тя$

жесть артритов может быть различной, от гнойных поражений

до легких изменений с возникновением болезненности при

движениях, небольшим покраснением и отеком участка кожи

над пораженным суставом. Артриты возникают позже, чем

сыпь, к концу 1$й — началу 2$й недели заболевания. Прогноз

их благоприятный, при выздоровлении функции суставов пол$

ностью восстанавливаются. Вторичные метастатические очаги

инфекции могут формироваться в сосудистой оболочке глаза,

сердце, легких, плевре и др.

Молниеносная менингококкцемия

Это наиболее тяжелая и очень неблагоприятная форма ме$

нингококковой инфекции. Характеризуется внезапным нача$

лом и бурным течением. Температура тела с ознобом быстро

повышается до 40—41 °С. Уже в первые часы инфекции появля$
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ется обильная сыпь с тенденцией к слиянию элементов сыпи

и образованию кровоизлияний. На коже возникают багрово$си$

нюшные пятна, которые перемещаются при изменении положе$

ния тела. Кожный покров бледный, покрыт холодным липким

потом, черты лица заостряются. Дети беспокойны, возбуждены,

возможно появление судорог. 

Нередко возникает повторная рвота, кровавый понос. Посте$

пенно нарушается сознание. При отсутствии адекватного лече$

ния больные могут погибнуть в первые часы и сутки болезни

от острой сердечно$сосудистой или острой почечной недоста$

точности.

Осложнения

Специфические осложнения, которые угрожают жизни боль$

ных, — инфекционно$токсический шок, острая надпочечнико$

вая недостаточность, отек головного мозга. Менингококковый

менингит часто осложняется потерей или снижением зрения

и слуха, поражением черепных нервов.

Особенности менингококковой инфекции у детей раннего

возраста. 

Менингококковая инфекция у детей раннего возраста может

протекать в виде менингококкцемии и сочетанных форм. У де$

тей грудного возраста при менигококковом менингите пре$

обладает синдром интоксикации. При этом ребенок отказывается

от еды, срыгивает, возникают лихорадка и вялость, монотон$

ный пронзительный крик, напряжение и пульсация большого

родничка, расхождение швов черепа. Менингеальные сим$

птомы слабо выражены или отсутствуют. У новорожденных мо$

жет развиться гидроцефалия. Заболевание протекает тяжелее,

чем у детей старшего возраста. Летальность достаточно высока,

особенно при сочетании с гриппом. Часто происходит наслое$

ние вторичной бактериальной флоры с развитием пневмонии,

отита и др. заболеваний.

Диагностика

Диагностика менингококковых поражений производится

на основании клинической картины выделения возбудителя

из крови, спинно$мозговой жидкости, кожи или других очагов

поражения.

Лечение

При подозрении на менингит необходима госпитализация

в специализированный стационар в инфекционное отделе$

ние, при нарушениях сознания и дыхания — в реанимацион$

415



ное отделение. Проводится активная антибиотикотерапия

препаратами пенициллинового ряда.

Лечение менингококкового назофарингита. Применяют средне$

терапевтические, возрастные дозы антибиотиков при подозре$

нием на менингококковую этиологию. Рекомендуются частые

полоскания горла растворами антисептиков. При наличии ин$

токсикации — обильное и частое питье. Лечение менингокок$

кцемии должно проводиться не менее 7 дней, и не менее 72 ч

после нормализации температуры тела. Больных менингокок$

ковым менингитом пролечивают в течение не менее 10 дней,

и не менее 5 дней после нормализации температуры тела. При

менингококковой инфекции проводится тщательное и по$

стоянное наблюдение за больным. Контроль артериального 

давления инфекционно$токсический ток с интервалами 30—

60 мин продолжается до появления эффекта от назначенного

лечения.

Одновременно с антибактериальной проводится дезинток$

сикационная терапия. Вместе с инфузионными растворами вво$

дят витамины С, В
1
, В

2
, В

6
, кокарбоксилазу, АТФ. В тяжелых

случаях ослабленным детям проводится иммуностимулирую$

щая терапия: применяется иммуноглобулин для внутривенно$

го введения, свежезамороженная плазма. В периоде выздоров$

ления продолжают лечение препаратами, которые улучшают

микроциркуляцию, иммуномодуляторами.

Диспансерное наблюдение. После перенесенного гнойного

менингита дети находятся под наблюдением педиатра, инфек$

циониста и невропатолога с проведением инструментальных ме$

тодов исследования (электроэнцефалография, нейросонография).

В течение первого года после выписки из стационара осмотры

специалистами должны проводиться 1 раз в месяц, на втором го$

ду — 1 раз в 6 месяцев. Снятие с учета происходит при отсут$

ствии остаточных явлений не ранее 2 лет после перенесенного

заболевания.

Профилактика
Включает в себя раннее выявление больных, санацию но$

сителей менингококков, изоляцию и лечение больных. В очаге

инфекции устанавливается медицинское наблюдение за кон$

тактными лицами в течение 10 дней. Следует по возможности

ликвидировать скученность, особенно в закрытых учреждениях.

В комнатах необходима влажная уборка с использованием хлор$

содержащих веществ, частое проветривание, ультрафиолетовое

облучение воздуха и др.
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Что касается мероприятий, которые направлены на повыше$

ние устойчивости людей к инфекции, то благоприятное влияние

оказывают закаливающие процедуры, своевременное лечение

заболеваний верхних дыхательных путей, миндалин. Наиболее

перспективна активная иммунизация с помощью менингокок$

ковых вакцин.

ВИРУСНЫЕ ЭНЦЕФАЛИТЫ

Энцефалит клещевой весенне$летний — это природно$оча$

говое заболевание, сопровождающееся признаками отравления

и поражением центральной нервной системы. Источники ви$

русов — иксодовые клещи. Это тяжелое заболевание, которое

сопровождается поражением центральной нервной системы. Ви$

рус клещевого энцефалита обладает различной степенью устой$

чивости к факторам внешней среды: при нагревании до 60 °С

он погибает через 10 мин, а при кипячении — через 2 мин. Ви$

рус быстро разрушается при ультрафиолетовом облучении, дей$

ствии хлорсодержащих препаратов.

Основными резервуарами и переносчиками возбудителей за$

болевания являются иксодовые клещи. Через 5—6 дней после

кровососания на инфицированном животном вирус проникает

во все органы клеща, концентрируясь в половом аппарате, ки$

шечнике, слюнных железах, сохраняется в течение всей жизни

членистоногого, а это примерно 2—4 года. Дополнительным ре$

зервуаром вирусов клещевого энцефалита являются грызуны

и другие млекопитающие (ежи, белки, кроты, бурундуки, полев$

ки и др.), а также некоторые птицы (рябчики, зяблики, пополз$

ни, дрозды и др.). Из домашних животных наиболее чувствитель$

ны к вирусу клещевого энцефалита козы, овцы, коровы, свиньи,

лошади.

Человек заражается клещевым энцефалитом при укусе ин$

фицированного клеща. Вероятность заражения возрастает при

увеличении длительности кровососания. Раздавливание клещей

в процессе их удаления и занесение вирусов на слизистые обо$

лочки глаз или на поврежденные участки также могут привести

к заражению. Возможно заражение человека клещевым энце$

фалитом и при употреблении в пищу сырого козьего или коровь$

его молока. Очаги клещевого энцефалита известны в таежной
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зоне Дальнего Востока, в лесных районах Сибири, Урала, Вос$

точного Казахстана, Европейской части России, в Чехии, Сло$

вакии, Болгарии, Австрии, Венгрии, Польше, Швеции, Фин$

ляндии.

Заболеваемость клещевым энцефалитом имеет сезонный ха$

рактер и достигает максимума в мае$июне. Второй подъем за$

болеваемости отмечается в конце лета—начале осени, что свя$

зано с численностью и активностью клещей в природе. После

болезни возникает стойкий иммунитет. Заболевание возмож$

но в любой возрастной группе, но наиболее часто встречается

среди детей 7—14 лет.

Клиническая картина. Инкубационный период продолжается

от 3 до 21 дня, в среднем 10—14 дней. Различают начальную фа$

зу, которая протекает с преобладанием синдрома интоксикации,

фазу неврологических расстройств, характеризующуюся пора$

жением центральной и периферической нервной системы, и фа$

зу исходов — выздоровление с постепенным восстановлением

или сохранением остаточных неврологических нарушений.

По степени тяжести клинических проявлений болезни вы$

деляются следующие типы клещевого энцефалита:

1) легкая форма болезни, с лихорадкой в течение 3—5 дней, пре$

ходящими признаками менингита и выздоровлением в тече$

ние 3—5 недель;

2) заболевание средней тяжести, имеет доброкачественную ди$

намику с выздоровлением в течение 1,5—2 месяцев;

3) тяжелые формы с высокой летальностью, затяжным и не$

полным выздоровлением.

В некоторых случаях наблюдается продромальный период:

головная боль, слабость, утомляемость, нарушение ритма сна,

чувство онемения в коже лица или туловища, психические на$

рушения. Обычно болезнь начинается остро и внезапно. Воз$

никает высокая лихорадка с повышением температуры тела до

39—40 °С продолжительностью 3—12 дней, отмечаются жар, оз$

нобы, мучительная головная боль, ломящие боли в конечностях,

поясничной области, тошнота, повторная рвота, боль в глаз$

ных яблоках. С 3—4$го дня болезни возникают признаки очаго$

вого поражения центральной нервной системы: нарушение чув$

ствительности, парезы конечностей, судороги. В первые дни

болезни сознание сохранено, но больные заторможены, безу$

частны к окружающему, сонливы. Иногда отмечается оглушен$

ность, бред, возможно возникновение сопора и комы. Нередко
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выявляются пневмонии, изменения пищеварительной системы

в виде обложенности языка, вздутия живота и задержки стула.

Менингеальная форма протекает доброкачественно с разви$

тием общетоксического синдрома и признаков менингита. Ха$

рактерно возникновение высокой лихорадки, сильной головной

боли в теменно$затылочной области, которая усиливается при

движении, повторной рвоты на высоте головной боли, свето$

и звукобоязни.

Менингоэнцефалитическая форма болезни характеризуется

развитием диффузного или очагового поражения головного мозга.

При диффузном клещевом менингоэнцефалите, помимо об$

щетоксических и менингеальных симптомов, выявляется нару$

шение сознания от легкой заторможенности до глубокого сто$

пора и комы. При благоприятном течении сознание проясняется

через 10—12 дней, но сохраняется сонливость. У некоторых боль$

ных в остром периоде лихорадки наблюдается бред, галлюци$

нации, возбуждение с утратой ориентации во времени и обста$

новке.

При очаговом клещевом менингоэнцефалите клинические

проявления зависят от зоны поражения центральной нервной

системы. Поражение белого вещества одного из полушарий го$

ловного мозга приводит к возникновению парезов правых или

левых конечностей и парезов лицевого и подъязычного нервов

с той же стороны. Кроме того, при локализации процесса в ле$

вом полушарии возникает расстройство речи. В периоде выздо$

ровления двигательные нарушения восстанавливаются в тече$

ние 2—3 месяцев.

Характерным признаком клещевого энцефалита является со$

четанное поражение черепных нервов со всей вытекающей от$

сюда симптоматикой.

Диагностика. Диагностика клещевого энцефалита основана

на комплексе эпидемиологических, клинических и клинико$ла$

бораторных данных. Выделение вируса клещевого энцефалита

из крови и спинномозговой жидкости больного возможно

только в первые дни заболевания.

Осложнения 30—80 % переболевших отмечаются в остаточ$

ных параличах, атрофии мышц. Иногда наблюдаются сниже$

ния интеллекта, эпилепсии.

Лечение. Всех больных с укусом клеща при появлении пер$

вых симптомов болезни необходимо срочно госпитализировать.

В остром периоде показан постельный режим. Диета полно$

419



ценная, с учетом формы болезни и возраста ребенка. В качест$

ве специфического лечения используют противоэнцефалитный

донорский иммуноглобулин, который вводится внутримышечно

ежедневно по 3—12 мл в течение 3 дней. При тяжелой форме

болезни препарат вводят 2 раза в сутки в дозе 6—12 мл с интер$

валом 12 ч, а в последующие дни — 1 раз в день. Одновремен$

но с этим проводится лечение, которое направлено на умень$

шение интоксикации, купирование судорог и борьбу с отеком

головного мозга, а при тяжелом течении заболевания назнача$

ют противошоковую терапию и осуществляют борьбу с дыха$

тельной недостаточностью. В периоде стихания острых прояв$

лений болезни назначают витамины группы В. Выписка

больных возможна через 2—3 недели после установления нор$

мальной температуры тела, при отсутствии неврологических

расстройств.

Профилактика. В очагах клещевого энцефалита проводятся

мероприятия по защите населения от нападения клещей: при$

меняют противоклещевые комбинезоны, репелленты, инсек$

тициды, проводят взаимоосмотры с удалением и уничтожени$

ем обнаруженных клещей. При обнаружении присосавшихся

клещей после их удаления применяют специфический донор$

ский иммуноглобулин. Не рекомендуется использовать в пищу

некипяченое молоко.

Специфическая профилактика выполняется по эпидемиче$

ским показаниям за 1—1,5 месяцев до сезона активности клещей.

Тканевую инактивированную вакцину вводят по 1 мл под кожу

трехкратно с интервалами от 3 месяцев до 1 года с последующей

ежегодной ревакцинацией по 1 мл вакцины. Специфическая

пассивная профилактика заключается во введении иммуногло$

булина против вируса клещевого энцефалита не привитым ли$

цам: перед выездом в природный очаг (дает защитное действие

до 4 недель) или не позднее 48 ч с момента присасывания клеща.

Энцефалит японский

Энцефалит японский (комариный) — острая вирусная при$

родно$очаговая болезнь, которая протекает с развитием тяже$

лого менингоэнцефалита и общетоксического синдрома, отли$

чается высокой летальностью.

К вирусу чувствительны белые мыши, хомяки, полевки,

обезьяны, некоторые домашние животные и птицы.

Заражение происходит через укус комаров. В природных оча$

гах (морских, луговых, прибрежных и лесных) резервуаром виру$
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сов служат дикие животные (грызуны, птицы), возможно, иксодо$

вые, гамазовые клещи. 

В сельских и городских очагах резервуаром вируса являются

дикие и домашние млекопитающие (свиньи, овцы, коровы,

лошади, домашняя птица и др.) и человек.

Для японского энцефалита типична четкая сезонность с уве$

личением заболеваемости в августе$сентябре (это время выпло$

да комаров). Вспышкам болезни предшествует жаркая погода

и обилие осадков с образованием большого числа временных

водоемов — мест выплода комаров.

Восприимчивость к болезни высокая во всех возрастных груп$

пах, в сельских очагах болеют преимущественно мужчины, кото$

рые живут вблизи заболоченных водоемов.

Природные очаги болезни выявлены в Приморском крае

и на Дальнем Востоке, в Японии, Восточном и Среднем Китае,

Индии, Корее, Вьетнаме, на Филлипинах и некоторых других

территориях Юго$Восточной Азии.

Клинические проявления. Инкубационный период продолжа$

ется 4—21 дней, в среднем 8—14 дней. Различают периоды бо$

лезни: начальный, разгара и выздоровления.

Начальный период длится 3—4 дня, развивается остро. При

этом отмечается резкий подъем температуры до 39—40 °С, ко$

торая остается на этом уровне 6—10 дней. Кроме того, появля$

ется озноб, головная боль в области лба, боли в пояснице, живо$

те, конечностях, тошнота, рвота. Характерно покраснение лица,

склер и верхних отделов грудной клетки. Отмечается повы$

шенная потливость.

В период разгара возникает выраженная лихорадка, при

этом подъем температуры тела может достигать 41 °С ко 2$му

дню. Температура обычно нормализуется к 7—10$му дню бо$

лезни. Больные жалуются на ощущение жара и озноб, силь$

ную головную боль, особенно в лобной области, рвоту, икоту,

боли в мышцах.

На 2—3$й день появляются менингеальные симптомы, а с 3—

4$го дня заболевания — симптомы энцефалита. Больные оглуше$

ны, безучастны, не реагируют на осмотр и окружающее, иногда

отмечаются бред, галлюцинации, возможно развитие комы и су$

дорог.

Исходы заболевания: выздоровление, снижение интеллекта,

органические неврологические симптомы. Летальность состав$

ляет 40—70%, особенно в первую неделю болезни.
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Диагностика. В период эпидемии диагностика основывает$

ся на эпидемиологическом анамнезе (пребывание в заболо$

ченных, безлесных местах), клинических особенностях забо$

левания, а также на результатах вирусологических (выделение

вируса из крови, мочи и ликвора или мозга умерших в остром

периоде болезни) исследований. Выделяемость возбудителя тем

выше, чем раньше были произведены исследования. Следует

помнить, что после 10$го дня болезни выделить вирус не представ$

ляется возможным. Широко используют иммунологические 

методики — определение специфических антител в крови. Рань$

ше всего появляются комплемент$связывающие вещества, кото$

рые регистрируются реакцией связывания комплемента (РСК)

уже к концу первой недели. В дальнейшем их титр нарастает.

Положительными реакциями принято считать четырехкратное

увеличение показателей (во второй сыворотке). Комплемент$

связывающие агенты сохраняются в крови переболевших в те$

чение года.

Кроме РСК, используют реакцию подавления гемагглюти$

нации (РПГА) и реакцию нейтрализации (РН).

Осложнения. В остром периоде встречаются отек мозга 

и оболочек, инфекционно$токсический шок, расстройства

глотания и дыхания при бульбарном синдроме, кома с нару$

шением витальных функций.

Лечение. Применяют глюкокортикоиды, мочегонные препа$

раты, витамины группы В, средства, которые улучшают трофику

и метаболизм головного мозга, антиоксиданты. С целью борьбы

со вторичной бактериальной инфекцией используются анти$

биотики широкого спектра действия, противосудорожные, седа$

тивные средства. При развитии коматозного состояния с рас$

стройствами дыхания больного переводят на искусственную

вентиляцию легких.

Профилактика. Основным мероприятием в очаге является

уничтожение личинок комаров в водоемах. Для защиты людей

от комаров смазывают открытые части тела репеллентами. В на$

стоящее время используют трехкратную вакцинацию инактиви$

рованной вакциной у детей, находящихся в эндемичных очагах.

Герпетический энцефалит

Герпетический энцефалит — это острое инфекционное забо$

левание, вызываемое вирусами простого первого и второго типа

герпеса, которое характеризуется симптомами поражения нер$

вной системы, развитием тяжелых остаточных явлений.

422



Возбудителем в 95% случаев является вирус простого герпе$

са. У новорожденных и детей первых месяцев жизни чаще раз$

вивается генерализованная герпетическая инфекция.

Источником инфекции является человек. Инфицирование

происходит контактным или воздушно$капельным путями. Вер$

тикальный путь передачи осуществляется трансплацентарно.

Наиболее восприимчивы к инфекции дети раннего возраста.

Заболевание не имеет четко выраженной сезонности.

Клинические проявления. Инкубационный период составляет

от 2 до 26 дней, чаще — 9—14 дней. Начало заболевания острое,

возникает лихорадка, судороги, потеря сознания. Зачастую про$

явлениям энцефалита предшествуют ОРВИ, стоматит, типич$

ные герпетические высыпания на коже и слизистых оболочках.

Иногда отмечается более постепенное развитие болезни: лихо$

радка до 39 °С, постоянная, головная боль, локализуется в лоб$

но$височной области. Рвота повторная и не связана с приемом

пищи. На 2—4$е сутки появляются симптомы отека головного

мозга: нарушение сознания в виде спутанности, отсутствия ори$

ентации во времени и пространстве. Иногда больные стано$

вятся агрессивными. Появляются зрительные или слуховые гал$

люцинации, развиваются судороги. В последующем возникают

парезы, нарушения чувствительности в конечностях, расстрой$

ства координации движения. Прогрессирующий отек головного

мозга приводит к расстройству сознания вплоть до комы, уча$

щению эпилептических припадков, возможна остановка дыха$

ния и сердечной деятельности. Обратное развитие симптомов

герпетического энцефалита начинается с 3—4$й недели болез$

ни и продолжается в течение 3—6 месяцев. Происходит посте$

пенное восстановление жизненно важных функций, снижается

температура тела, появляется сознание. Очень медленно проис$

ходит восстановление речи, эмоционально$поведенческих реак$

ций. В период выздоровления на первый план выступают наруше$

ния психической деятельности, часто с изменением поведения,

утратой навыков.

Как правило, после перенесенного герпетического энцефали$

та формируются стойкие неврологические изменения: парали$

чи, парезы, судорожный синдром, нарушение интелекта. Леталь$

ность заболевания составляет 50—80% случаев.

Диагностика. Вирус герпеса можно выделить из крови и спин$

номозговой жидкости.

Лечение. Больного герпетическим энцефалитом необходимо

обязательно госпитализировать. В острый период показан пос$
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тельный режим. Ребенок находится в условиях отделения реа$

нимации или палаты интенсивной терапии. Диета должна быть

полноценной по основным пищевым ингредиентам, соответ$

ственно возрасту ребенка и периоду болезни. При нарушении

функции глотания кормление ребенка проводится через зонд.

Применяется специфический противогерпетический хи$

миопрепарат ацикловир (зовиракс). Курс лечения составляет

10—14 дней. Хороший эффект оказывает сочетание ацикло$

вира и иммунобиологических препаратов. Для этого приме$

няют специфические γ$ и иммуноглобулины или интерферо$

ны. Инфузионная терапия способствует восстановлению

водно$солевого и энергетического баланса. При отеке голов$

ного мозга проводят дегитрационную терапию, далее выпол$

няют интубацию трахеи. Проводится лечение лихорадки, су$

дорожного синдрома. Используются витамины группы В,

ноотропы. Антибиотикотерапия проводится с целью лечения

вторичных бактериальных осложнений. Большое значение

для благоприятного исхода заболевания имеют уход, массаж,

лечебная физкультура, а в дальнейшем — физиотерапия и са$

наторное лечение.

Профилактика. Большое значение имеет устранение факто$

ров, способствующих активации герпетической инфекции (стрес$

совые ситуации, избыточная инсоляция, физическое перена$

пряжение, очаги хронической инфекции).

БРЮШНОЙ ТИФ

Брюшной тиф — острое инфекционное заболевание, кото$

рое вызывается бактериями рода сальмонелл и характеризуется

поражением лимфатического аппарата кишечника. Заболева$

ние протекает с выраженной интоксикацией, увеличением пе$

чени и селезенки и сыпью.

Во внешней среде тифопаратифозные бактерии относитель$

но устойчивы. В воде и почве они могут сохраняться от несколь$

ких дней до нескольких месяцев. Благоприятной средой для

бактерий являются пищевые продукты (молоко, сметана, тво$

рог, мясной фарш, студень), в которых они не только сохраня$

ются, но и способны размножаться. Распространению инфек$
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ции способствует длительное сохранение в пищевых продуктах

жизнеспособных тифозных палочек. В заражении пищевых про$

дуктов важную роль могут играть мухи. Иногда заражение мо$

жет происходить также контактно$бытовым путем, при этом

факторами передачи инфекции являются окружающие пред$

меты. Заболевание имеет преимещественно водный путь пере$

дачи. Водному пути распространения инфекции способствует

недостаточный санитарный надзор и неисправности водопро$

вода. Устрицы и моллюски, выращиваемые в водоемах, загряз$

ненных сточными водами, могут служить источником зараже$

ния, если их не подвергать соответствующей термической

обработке. Бактерии хорошо переносят и низкие температуры,

но при нагревании быстро погибают. Дезинфицирующие

средства в обычных концентрациях убивают возбудителя в те$

чение нескольких минут.

Источником инфекции является только заболевший чело$

век и бактерионоситель. Из организма больного возбудители

брюшного тифа выделяются во внешнюю среду вместе с ис$

пражнениями, мочой и слюной. Массивное выделение возбуди$

теля из организма больного начинается после 7$го дня заболе$

вания, максимально — в разгар болезни и уменьшается в период

выздоровления. Нередко носительство. Характерно сезонное

повышение заболеваемости в летне$осенний период. Наибо$

лее часто заболевают люди в возрасте 15—45 лет, преимуще$

ственно мужчины, что связано с большей подвижностью муж$

ского населения. После перенесенной инфекции сохраняется

стойкий иммунитет, но у некоторых детей возможны повтор$

ные заболевания через несколько лет.

Клинические проявления. Обычно отмечаются рвота, вздутие

живота и диарея. Температура тела может повышаться до 40,5 °С,

могут появиться судороги, а также увеличение печени, желтуш$

ность, отсутствие аппетита, масса тела уменьшается. Инкуба$

ционный период заболевания у детей старшего возраста колеб$

лется от 5 до 40 дней, но обычно составляет 10—20 дней. За ним

следует начальный период заболевания, для которого характер$

ны постепенное повышение температуры тела, недомогание, мы$

шечные, головные боли и боли в животе. У детей также отме$

чаются поносы или запор. Могут появиться кровотечение из носа,

иногда кашель. В течение первой недели температура тела при$

обретает постоянный характер, усиливаются чувство недомога$

ния, похудание, боли в животе и диарея. Больной ребенок ста$
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новится заторможенным, у него развивается бред. Ребенок вы$

глядит тяжелобольным, он дезориентирован и безучастен 

к окружающим. Сыпь возникает на протяжении 2—3 дней 

и обнаруживается на коже в области живота и нижней части

груди в виде пятнышек диаметром 1—6 мм. Общее число вы$

сыпаний невелико (10—30). Каждый элемент сыпи существует

1—5 дней, чаще 3—4 дня. После исчезновения сыпи остается

слабозаметная пигментация кожи. Симптомы поражения орга$

нов пищеварения в разгар заболевания максимальны. Губы

больных сухие, нередко покрыты корочками. Язык утолщен,

обложен серо$коричневатым налетом, края и кончик его яр$

ко$красного цвета с отпечатками зубов («тифозный» язык).

Живот вздут. Проявления заболевания уменьшаются в течение

2—4 недель, если не присоединяются осложнения. Прекраща$

ется головная боль, нормализуется сон, улучшается аппетит,

увлажняется язык, с него исчезает налет. Восстанавливаются на$

рушенные функции организма, и происходит освобождение его

от возбудителей тифа.

Недомогание и вялость могут сохраняться еще в течение 1—

2 месяцев.

У детей раннего возраста преобладают среднетяжелые и тя$

желые формы болезни. Причем чем младше ребенок, тем тя$

желее протекает заболевание. Характерно бурное начало болез$

ни, поражение центральной нервной системы с симптомами

менингита и менингоэнцефалита, быстрое развитие интоксика$

ции. Чаще наблюдаются вялость, нарушение сна, редко — беспо$

койство, раздражительность, судороги, бред. Отмечаются сухость

слизистых оболочек, обложенность языка, жидкий обильный

стул зеленого цвета до 10—15 раз в сутки. У части детей наблю$

дается рвота. Характерно также вздутие живота, увеличение пе$

чени и селезенки. Специфические осложнения развиваются

редко.

Диагностика. Основывается главным образом на основа$

ниях клинических данных и лабораторных иследованиях мо$

чи, кала, желчи. Реакция Видаля положительна со 2$й недели,

диагностический титр 1/200 (титр необходимо оценивать в ди$

намике).

Осложнения. Осложнения при брюшном тифе могут быть ус$

ловно разделены на специфические, связанные с патогенным

влиянием возбудителя и его токсина, а также неспецифические,

вызванные сопутствующей микрофлорой.
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Из специфических осложнений наибольшее значение имеют

кишечное кровотечение, перфорация кишечника, перитонит

и инфекционно$токсический шок. Перфорация возникает с 11$го

дня болезни, чаще — на 3$й неделе. Признаками перфорации

кишечника являются боли в животе, рвота, вздутие живота, уча$

щенное сердцебиение, отсутствие отхождения газов, учащение

дыхания, повышение температуры тела. Первыми симптома$

ми кишечного кровотечения являются снижение температуры

тела и прояснение сознания. Затем ребенок бледнеет, заостря$

ются черты лица, на лбу выступает холодный пот, появляются

головокружение и жажда, учащается пульс, падает артериаль$

ное давление. К числу неспецифических осложнений относят$

ся пневмонии, менингиты и др.

Лечение. Течение и исход брюшного тифа зависят от пра$

вильного ухода, диеты и своевременного назначения антибак$

териальных средств. Лечение проводится в условиях инфекцион$

ного стационара. Лечение должно быть комплексным, т. е.

назначают охранительный режим и рациональное питание, ис$

пользуют этиотропные и симптоматические средства. Больно$

му ребенку важно обеспечить покой, удобную постель, хорошие

гигиенические условия. Немаловажное значение имеет уход за

полостью рта и кожей. Постельный режим необходимо соблю$

дать до 6—7$го дня нормальной температуры. С 7—8$го дня

разрешается сидеть, а с 10—11$го дня нормальной температуры

при отсутствии противопоказаний разрешается ходить. При раз$

витии осложнений показан строгий постельный режим. Диета

должна быть механически и химически щадящей в отношении

кишечника, что способствует уменьшению бродильных процес$

сов. Исключают продукты и блюда, усиливающие процессы

гниения и брожения в кишечнике. При наличии зловонного сту$

ла ограничивают белковую пищу, при резком метеоризме — угле$

водную, при диарее исключают молоко. Однако диета должна

быть достаточно калорийной. Этим требованиям соответствует

диета № 4. С выздоровлением диету постепенно расширяют.

Детям грудного возраста дают сцеженное материнское молоко

или адаптированные безлактозные смеси (на основе сои — «Ну$

трисоя», «Алсой», «Фрисосой», на основе молока — «Изомил»).

Обязательна витаминотерапия (В
1
, В

2
, РР, Р, С в лечебных до$

зах). 

Этиотропная терапия назначается всем больным вне зави$

симости от формы и тяжести брюшного тифа. Выбор препара$
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тов проводят с учетом чувствительности сальмонелл брюшно$

го тифа к антибиотикам. Проводится лечение цефалоспори$

нами и фторхинолами по показаниям. Курс антибиотикотера$

пии продолжается до 10$го дня нормальной температуры тела.

Также проводится дезинтоксикационная терапия, восстано$

вление водно$электролитного баланса. Также применяют эн$

теросорбенты (смекта, энтеродез, полифепан, угольные сор$

бенты). Всем больным назначают антиоксиданты (токоферол,

аскорутин).

Фитотерапия назначается в периоде выздоровления в виде

отваров трав (ромашки, зверобоя, лапчатки), коры дубы, грана$

та и др.— как противовоспалительные и вяжущие средства. Ре$

комендуется курс в 1 месяц (по 1 ч. л. или 1 дес. л. 5—6 раз в день).

Каждые 10 дней травы нужно менять.

Выписка выздоровевших детей осуществляется после пол$

ноценного клинического выздоровления, нормализации лабо$

раторных показателей, после 3$кратных отрицательных посевов

кала и мочи и однократного посева желчи.

Профилактика. Разработана и применяется вакцинация

(строго по эпидемическим показаниям).

ХОЛЕРА

Холера — это острое инфекционное заболевание, которое

вызывается вибрионом холеры, способным вырабатывать

энтеротоксин. Возбудители холеры устойчивы во внешней

среде.

Источником инфекции становятся больные типичными и ати$

пичными формами холеры, выделяющие холерные вибрионы

с фекалиями во внешнюю среду. Большую опасность представ$

ляют больные в остром периоде заболевания, вибриононоси$

тели, а также дети с легкими и атипичными формами болезни.

Механизм передачи — фекально$оральный. Ведущие пути пе$

редачи: водный, пищевой, контактно$бытовой. Заражение про$

исходит при употреблении инфицированной воды, использо$

вании воды для мытья овощей, фруктов, а также во время

купания в инфицированных водоемах. Пищевой путь встреча$

ется редко. Однако описаны случаи вспышки болезни среди
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лиц, употреблявших инфицированные продукты (устрица, ры$

ба, креветки, крабы, моллюски, молоко). Возможна передача

возбудителя через продукты, не подвергающиеся термической

обработке (ягоды, овощи, фрукты). Пищевые вспышки холе$

ры наблюдаются среди узкого круга лиц, которые употребляют

зараженные продукты. Доказано, что обитатели водоемов (кре$

ветки, рыбы, моллюски, крабы, лягушки) способны накапли$

вать и продолжительное время сохранять в своем организме хо$

лерные вибрионы. Употребление их в пищу без тщательной

термической обработки приводило к развитию заболевания.

Заражение возможно и при непосредственном контакте с боль$

ным или вибриононосителем: возбудитель может быть занесен

в рот руками, загрязненными вибрионами, или через предметы,

которые инфицированы выделениями больных (белье, посуда и

другие предметы домашнего обихода). Распространению воз$

будителей холеры могут способствовать мухи, тараканы и дру$

гие бытовые насекомые.

Для холеры характерна сезонность с повышением уровня за$

болеваемости в летне$осенний период года, что связано с ак$

тивацией тех факторов, которые служат для передачи возбуди$

телей, в частности, употребление большого количества воды,

обилие овощей и фруктов, купание и др.

Восприимчивость к холере высокая и всеобщая. Болеют де$

ти разного возраста, но чаще всего это дети до 5 лет. Иммунитет

после заболевания стойкий. Заболеванию наиболее подверже$

ны лица с пониженной кислотностью желудочного секрета,

которые страдают гастритом с пониженной кислотностью же$

лудочного сока, анемией, глистными инвазиями.

Клинические проявления. Инкубационный период составляет

от нескольких часов до 5 суток. Период разгара начинается 

с появления обильного стула с частицами непереваренной

пищи. При этом ребенка беспокоят дискомфорт, урчание во$

круг пупка и внизу живота. Затем кал становится жидким, во$

дянистым, с мутновато$белыми хлопьями в виде «рисового

отвара», без запаха или с запахом рыбы или тертого картофе$

ля. Частота стула может быть от 3—4 раз в сутки (при легкой

форме) до 10 раз и более (при тяжелой форме), что приводит 

к обезвоживанию организма. Дефекация безболезненна. У детей

снижается аппетит, быстро появляются жажда и мышечная сла$

бость. При благоприятном течении инфекции диарея продол$

жается 1—2 дня, заболевание заканчивается выздоровлением.
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При прогрессировании заболевания частота стула увеличивает$

ся до 15 раз в сутки, испражнения при этом обильные, водя$

нистые в виде рисового отвара. Затем появляется обильная

рвота, которая повторяется без предшествующей тошноты. Вна$

чале рвотные массы содержат остатки пищи, затем — примесь

желчи, в последующем приобретают вид «рисового отвара». 

В результате поноса и повторной рвоты развивается обезво$

живание. Общее состояние ребенка ухудшается. Дети стано$

вятся вялыми, а в тяжелых случаях отмечается помрачение

сознания. Кожа сухая, холодная на ощупь. Большой родничок

и глазные яблоки западают. Появляется учащенное дыхание.

В случае отсутствия лечения признаки обезвоживания про$

грессируют. Состояние больного продолжает ухудшаться. Чер$

ты лица заостряются, глаза западают, усиливается синюшная

окраска губ, ушных раковин, носа. Голос становится осиплым.

Кожа холодная, липкая на ощупь. Возникают судороги в икро$

ножных мышцах, пальцах ног, рук. При адекватном лечении

состояние больного улучшается. Постепенно урежаются по$

нос и рвота, уменьшаются явления обезвоживания, восстана$

вливается диурез и масса тела.

У детей раннего возраста заболевание начинается с подъема

температуры тела, симптомов интоксикации. Характерны бы$

строе развитие обезвоживания, поражение центральной нер$

вной системы, нарушение обменных процессов. Могут возни$

кать судороги. Холера часто протекает на фоне нарушенного

сознания. При этом характерными являются резкая слабость,

сухость во рту, жажда, головокружение. Кожа сухая, бледная,

отмечается западение большого родничка, синюшная окраска

кожных покровов. Появляется охриплость голоса. Нарастает

одышка, больные зачастую дышат открытым ртом из$за уду$

шья. Нередко присоединяются вторичная бактериальная и ви$

русная инфекции. При отсутствии своевременного и полно$

ценного лечения сознание утрачивается и наступает кома.

Осложнения. Возникающие при холере осложнения связа$

ны с выраженным обезвоживанием организма и присоедине$

нием бактериальной или вирусной инфекции.

Диагностика. Диагностика основана на выделении вибрио$

на холеры в испражнениях (каловые и рвотные массы), клини$

ческих проявлениях заболевания.

Лечение. Лечение больных холерой проводят только в ста$

ционаре. Проводится комплексное лечение, которое включает
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диетотерапию, применение антибактериальных препаратов, вос$

становление водно$солевого баланса. При легких и средней тя$

жести формах болезни для восстановления водно$электролит$

ного баланса применяется глюкозо$солевой раствор смеси

«Регидрон», «Трисоль», «Дисоль», «Ацесоль», «Лактасоль».

Одновременно проводится антибактериальная терапия.

Выписка детей из стационара проводится после выздоров$

ления, завершения курса антибактериальной терапии и полу$

чения 3 отрицательных результатов бактериологического ис$

следования кала и однократного — желчи.

Прогноз. При своевременном и адекватном лечении прогноз

благоприятный.

Профилактика. Основой профилактики холеры является пре$

дупреждение заноса инфекции из эндемичных очагов. За всеми

лицами, прибывшими из стран, неблагополучных по холере,

устанавливается медицинское наблюдение в течение 5 дней.

С целью специфической профилактики по эпидемическим

показаниям применяют вакцину и холероген — анатоксин. Вак$

цинацию проводят двукратно внутримышечно с интервалом

в 7—10 дней.

ДИЗЕНТЕРИЯ

Дизентерия (шигиллез) — это острое инфекционное заболе$

вание, вызываемое бактериями из рода шигелл и протекающее

с поражением желудочно$кишечного тракта.

Источником инфекции являются больные острым или хро$

ническим шигиллезом, а также бактериовыделители. Наиболь$

шую опасность представляют больные легкими, стертыми и бес$

симптомными формами заболевания, так как они продолжают

посещать общественные места, детские учреждения и при нару$

шении санитарно$гигиенического режима легко инфицируют

окружающие предметы и здоровых детей. Основные пути пере$

дачи: пищевой, водный, контактно$бытовой. Основными факто$

рами передачи являются пищевые продукты, инфицированные

вода, руки, белье, игрушки, посуда, мухи, почва. Наибольшее

значение имеют продукты, не подвергшиеся термической обра$

ботке: молоко, мясо, салаты, компоты, ягоды. В связи с легкостью
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загрязнения воды и продолжительным сохранением в ней ши$

гелл водный путь передачи инфекции является довольно частым.

Развитию вспышек способствуют неблагоприятные погодные

условия (дожди, паводки), аварии водопровода и канализации.

Заболевание характеризуется продолжительным течением. Кон$

тактно$бытовой путь инфицирования наиболее характерен для

детей раннего возраста. Факторами передачи являются загряз$

ненные игрушки, посуда, постельное белье, дверные ручки, дру$

гие предметы домашнего обихода. Возбудители дизентерии хо$

рошо переносят высушивание и низкие температуры, но быстро

погибают под действием прямых солнечных лучей и нагревания

(при температуре 60 °С — через 30 мин, 100 °С — почти мгно$

венно). Дезинфицирующие средства в обычных концентрациях

убивают дизентерийные бактерии в течение нескольких мин.

Наиболее восприимчивы к инфекции дети в возрасте от 2

до 7 лет.

Заболеваемость дизентерией регистрируется в течение все$

го года, однако пик приходится на летне$осенний период, как

правило, июль$сентябрь. Главную роль в сезонном подъеме за$

болеваемости играют климатические факторы, увеличение по$

требления овощей, купание в водоемах, загрязненных сточны$

ми водами, усиление миграции населения.

Клинические проявления. Инкубационный период колеблется

от нескольких часов до 7 дней (чаще составляет 2—3 дня). Нача$

ло заболевания острое. У некоторых больных могут возникать

слабость, недомогание, снижение аппетита, разбитость. Затем

отмечается повышение температуры тела в течение 2—3 дней,

однократная или повторная рвота, головная боль. Для заболе$

вания характерны боли в животе, сначала они носят постоян$

ный характер, затем становятся схваткообразными, усилива$

ются перед дефекацией. Стул учащается, становится жидким,

с примесями слизи, зелени, прожилок крови. В дальнейшем,

на 2—3 день болезни количество каловых масс резко уменьша$

ется, увеличивается содержание крови, нередко испражнения

теряют каловый характер, становятся слизисто$кровянистыми.

Отмечается бледность кожи, втянутый живот, урчание по ходу

толстой кишки. Интоксикация проявляется слабостью, вяло$

стью, сонливостью. Длительность острого периода составляет

5—14 дней.

В периоде выздоровления состояние больных улучшается, по$

является аппетит, снижается температура тела, стул становится

432



реже. В дальнейшем происходит полное восстановление нару$

шенных функций органов и систем, освобождение организма от

возбудителя.

По тяжести выделяют легкие, среднетяжелые и тяжелые фор$

мы дизентерии. Легкая форма характеризуется кратковремен$

ным повышением температуры тела до 38,5 °С (1—2 дня), одно$

кратной рвотой, снижением аппетита, незначительной вялостью,

схваткообразными болями в животе, учащенным (до 5—8 раз

в сутки) жидким каловым стулом с примесью небольшого коли$

чества слизи и зелени. Выздоровление наступает к 5—7$му дню.

При среднетяжелой форме болезни температура тела повы$

шается до 38,6—39,5 °С, увеличиваются симптомы интоксика$

ции. Лихорадка продолжается 2—3 дня. В первые дни заболева$

ния отмечается повторная рвота, схваткообразные боли внизу

живота. Стул учащается до 10—15 раз в сутки. В начале болезни

стул имеет каловый характер, жидкий, затем — небольшими пор$

циями с большим количеством слизи, зелени и прожилками кро$

ви. Отмечаются бледность и сухость кожи, обложенность язы$

ка. Выздоровление наступает, чаще всего, к концу 2$й недели.

Тяжелая форма отмечается у детей старше одного года, как

правило, при пищевом инфицировании. Заболевание начина$

ется остро, сопровождается резким подъемом температуры те$

ла свыше 39,5 °С, ознобом, многократной, иногда неукротимой

рвотой. Общее состояние ухудшается, развиваются тяжелые на$

рушения функций всех органов и систем с преимущественным

поражением центральной нервной системы. Дети жалуются на

схваткообразные боли по всему животу. Стул в таких случаях

очень частый, сначала обильный, а вскоре теряет каловый ха$

рактер и становится слизисто$кровянистым.

Особенности дизентерии у детей раннего возраста. У ново$

рожденных и детей первого года жизни дизентерия встречает$

ся редко. Чаще болеют маловесные дети; дети, страдающие ра$

хитом, анемией, диатезом; дети, находящиеся на искусственном

вскармливании.

Заболевание имеет острое начало, постепенно симптомы за$

болевания развиваются в течение 3—4 дней. Стул не теряет ка$

лового характера, однако отмечается большое количество мут$

ной слизи и зелени. Примесь крови бывает редко, не в каждой

порции испражнений и появляется не в первые дни болезни,

а спустя 3—4 дня. У большинства детей отмечается вздутие жи$

вота. Во время дефекации ребенок беспокоится, плачет. Наибо$
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лее тяжело дизентерия протекает у недоношенных, особенно

при сопутствующей острой респираторной вирусной инфекции.

У таких детей отмечается высокая лихорадка, выраженные вод$

но$электролитные нарушения. Характерно затяжное течение

дизентерии, иногда с обострениями. Часто развиваются неспе$

цифические осложнения, наслаивается другая кишечная ин$

фекция.

Осложнения. Возможны перфорации кишечника и развитие

перитонита. К опасному, но редкому осложнению относится

токсико$инфекционный шок. У ослабленных детей зачастую

развиваются осложнения, связанные с присоединением вто$

ричной бактериальной инфекции: пневмония, инфекция мо$

чеполового тракта.

Прогноз. Прогноз при дизентерии зависит от возраста боль$

ного, тяжести заболевания, сопутствующих заболеваний, ослож$

нений и своевременного лечения. У большинства ранее здоро$

вых детей дизентерия протекает благоприятно и происходит

спонтанное излечение. Однако возбудители продолжают выде$

ляться еще около трех месяцев после острого заболевания. Вы$

сокие уровни заболеваемости и смертности от бактериальной

дизентерии наблюдаются в замкнутых коллективах, в развиваю$

щихся странах, где дети зачастую страдают дистрофией.

Лечение. Лечение больных дизентерией должно быть комп$

лексным, соответствующим тяжести заболевания, фазе инфек$

ционного процесса. Лечение проводят в стационаре и на дому.

Постельный режим в остром периоде заболевания необходим

всем больным. Диета назначается с учетом возраста больного,

периода и тяжести заболевания, длительности течения заболе$

вания, а также состояния питания ребенка до заболевания. Де$

тям до одного года, находящимся на естественном вскармли$

вании, необходимо продолжать кормление грудью, сохраняя

физиологический ритм. 

Детям первого года жизни, находящимся на искусственном

вскармливании, назначают кисломолочные смеси (кефир,

биолакт, нарине, мацони) с уменьшением объема на 15—20%

суточной нормы и с увеличением кратности на 1—2 кормления

в зависимости от возраста. Объем питания восстанавливают ко

2—3$му дню. Детям старше одного года назначают стол с протер$

тыми продуктами (манная и рисовая каши, овощное пюре,

овощной суп, картофельное пюре, мясной фарш, кисели, яйца,

рыба, творог). Дополнительно вводят в меню витамины груп$

пы В, С, А.
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При среднетяжелой форме дизентерии назначают дробное

кормление с уменьшением суточного объема на 20—30% и уве$

личением кратности до 6—10 раз, в зависимости от возраста,

в течение 2—3 дней. При улучшении общего состояния, исчез$

новении интоксикации, уменьшении дисфункции кишечника

объем питания быстро доводится до физиологической нормы.

При тяжелой форме объем питания в первые 2—3 дня болезни

необходимо уменьшить на 50—55% с увеличением кратности до

8—10 раз в сутки. Необходимый объем возмещают дополнитель$

ным приемом жидкости (чай, отвар изюма, каротиновая смесь).

С каждым днем количество пищи увеличивают на 10% и доводят

до физиологического объема в течение 3—7 дней. После прекра$

щения рвоты можно постепенно вводить овощные отвары, содер$

жащие минеральные соли и щелочные валентности. При улуч$

шении стула назначают слизистые супы; каши; мясные блюда

высокой степени измельченности, приготовленные на пару; тво$

рог; желток. Расширение диеты проводят постепенно при улуч$

шении состояния и самочувствия ребенка. При любом течении

дизентерии диета должна быть механически и химически ща$

дящей, полноценной по калорийности и содержанию белков,

жиров и углеводов. В периоде выздоровления сохраняется ме$

ханически и химически щадящая пища, полезно употребление

в пищу кисломолочных смесей. Необходимо исключить из ра$

циона острые, пряные блюда, копченые продукты, ограничить

прием грубой растительной клетчатки. Каши лучше готовить на

овощных отварах, показаны овощные блюда (кабачки, карто$

фель, цветная капуста), пробиотики. Показаниями для назна$

чения врачом антибиотиков являются: тяжелые и среднетяже$

лые формы болезни, смешанные инфекции.

Помимо пероральной дегидратации, а при ее невозможности

инфузионной дезинтоксикационной терапии для связывания 

и выведения токсинов применяют энтеросорбенты (активиро$

ванный уголь, энтеродез, полифепам, смекта и др.). Для восста$

новления нарушенного биоценоза используют пробиотики (би$

фидумбактерин, лактобактерин, бактисубтил). Важное значение

в лечении дизентерии занимает ферментотерапия. Назначают

крон, панкреатин, фестал, панзинорм, мезим форте. Курс лече$

ния составляет 2—3 недели. Для купирования болевого синдрома

назначают спазмолитические препараты (но$шпа, папаверин).

Кроме того, применяют препараты, повышающие иммунитет

(метилурацил, лизоцим, иммунал), витамины А, С, Е, группы В.
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При острой дизентерии среднетяжелого и тяжелого течения

назначают антибактериальные препараты — фторхинолы, те$

трациклины, амплицины, цефалоспорины, комбинированные

сульфаниламиды. Антибиотики не назначают при гастроэнер$

гитическом течении заболевания и в случаях дизентерийного

бактерионосительства.

При затяжных и хронических формах заболевания проводят

такое же лечение, как и при остром течении болезни. При улуч$

шении состояния ребенка назначают пробиотики, стимуляторы

иммунитета, фитосборы (календула, ромашка, шалфей, тысяче$

листник). Для улучшения процессов восстановления слизистой

оболочки толстого кишечника рекомендуется назначение сол$

косерила (строго по показаниям), клизм с маслом шиповника,

облепихи, фитосборов.

Диспансерное наблюдение за детьми по выздоровлению от

хронической формы дизентерии осуществляют в течение 6 ме$

сяцев.

Профилактика. Строгое соблюдение правил личной гигиены

и проведение санитарных мероприятий лежат в основе профи$

лактики дизентерии. Тщательное и систематическое мытье рук

обязательно для лиц, которые ухаживают за больными бакте$

риальной дизентерией. В больнице необходимо строго соблю$

дать все требования по изоляции больных. Эффективной и дос$

тупной вакцины не создано.

ВИРУСНЫЕ ДИАРЕИ

Вирусные диареи — это острые инфекционные заболевания,

вызываемые вирусами и характеризующиеся, главным образом,

поражением желудочно$кишечного тракта и проявляющиеся

синдромами интоксикации и диареи. Этиологическими аген$

тами вирусных диарей являются ротавирусы, аденовирусы, эн$

теровирусы и др.

Ротавирусная инфекция

Ротавирусная инфекция — это острое инфекционное заболе$

вание, вызываемое ротовирусами и характеризующееся пора$

жением желудочно$кишечного тракта. Эти вирусы устойчивы

к факторам внешней среды: длительно сохраняются в фекалиях,

высоко устойчивы к дезинфицирующим растворам, эфиру, кис$

лой среде, но погибают при кипячении. Оптимальными усло$
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виями существования вирусов является температура + 4 °С

и высокая или низкая влажность.

Источником инфекции является только человек (больной

или вирусоноситель). Возбудитель обнаруживается в фекалиях

человека с первых дней развития симптомов заболевания и до

7—9 дня. Более длительное выделение ротавирусов возможно

у детей с нарушением иммунитета, сопутствующими заболева$

ниями, лактазной недостаточностью.

Механизм передачи — фекально$оральный. Пути передачи —

пищевой (молоко, молочные продукты), водный, контактно$бы$

товой.

Случаи возникновения ротавирусной инфекции регистри$

руются в течение всего года. В странах с умеренным климатом

выражена сезонность — наибольшая заболеваемость в зимние

месяцы. В тропических странах ротавирусная инфекция встре$

чается круглый год с подъемом в прохладный дождливый сезон.

Хотя ротавирусная инфекция встречается во всех возраст$

ных группах, но значительно чаще болеют дети в возрасте от 

7 месяцев до 2 лет. Дети первых 2—3 месяцев жизни болеют

редко из$за трансплацентарного материнского иммунитета. 

Пос$ле перенесенного заболевания формируется, как прави$

ло, непродолжительный иммунитет.

Клиническая картина. Инкубационный период длится от 15 ч

до 7 дней, чаще 1—2 дня. Начало заболевания, как правило, ост$

рое. Тяжесть кишечного синдрома и симптомы интоксикации

нарастают постепенно и максимально выражены через 12—24 ч.

У больных отмечается подъем температуры тела, который продол$

жается в течение 2—4 дней. Симптомы интоксикации выража$

ются в вялости, слабости, снижении аппетита. Часто появляется

рвота, которая предшествует нарушению функции кишечника

или появляется одновременно. Рвота может быть повторной

(до 2—6 раз) или многократной (10—12 раз) и продолжается 

в течение 1—3 дней. Диарея — очень важный и характерный син$

дром ротавирусной инфекции. Характерен так называемый

пенистый стул. Продолжительность диареи — 3—6 дней.

С начала заболевания возможны боли в животе. Чаще они

умеренные, постоянные, локализуются в верхней половине жи$

вота, иногда боли могут быть схваткообразными и сильными.

У каждого третьего больного ребенка отмечаются вздутие жи$

вота, метеоризм, урчание по ходу кишечника. Печень и селе$

зенка не увеличены.
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У детей младшего возраста зачастую возникают катаральные

явления: покашливание, насморк или заложенность носа, ред$

ко — конъюнктивит, катаральный средний отит. При осмотре

можно обнаружить покраснение слизистых оболочек мягкого

неба, небных дужек, язычка.

Ротавирусный гастроэнтерит протекает обычно в легкой 

и среднетяжелой форме.

Осложнения. Специфические: вторичная дисахаридазная не$

достаточность, дисбактериоз кишечника. Возможно развитие

неспецифических бактериальных осложнений (бронхит, пнев$

мония, отит и др.).

Особенности ротавирусной инфекции у детей раннего воз$

раста. Дети первых двух месяцев жизни болеют ротавирусным

гастроэнтеритом относительно редко. Защитную роль выпол$

няют антитела, которые были получены от матери транспла$

центарно и с грудным молоком. Кроме того, функциональная

незрелость эпителиоцитов — клеток, выстилающих внутреннюю

оболочку кишечника, у новорожденных препятствует патоген$

ному воздействию ротавирусов на их организм. Заболевание ча$

ще развивается у детей, находящихся на искусственном вскарм$

ливании, с экссудативным диатезом, гипотрофией, анемией.

У детей первых месяцев жизни, как правило, отмечаются лег$

кие формы инфекции, хотя выделение ротавирусов с фекалия$

ми более продолжительное. Чаще всего возбудитель инфекции

передается контактно$бытовым путем через инфицированные

игрушки, предметы обихода, белье. Возможно внутрибольнич$

ное распространение ротавирусной инфекции.

Диагностика. Лабораторная диагностика основана на обна$

ружении ротавирусов в фекалиях или антител в сыворотке

крови.

Лечение. От своевременного лечения и адекватной терапии

зависит продолжительность заболевания. Лечебное питание яв$

ляется важным компонентом терапии ротавирусной инфекции.

Объем и состав питания зависит от возраста ребенка, характе$

ра предшествующего вскармливания, наличия или отсутствия

пищевой аллергии, тяжести болезни и характера сопутствую$

щей патологии.

Питание детей до одного года с учетом развития проводит$

ся лактозной недостаточностью. Для нормализации обмена

веществ оптимально использовать в питании адаптированные

смеси. В настоящее время имеется широкий выбор различных
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видов детских молочных смесей. Также положительный эф$

фект оказывает использование безлактозных и низколактоз$

ных смесей (Нутрилон безлактозный, Нан безлактозный, Ма$

мекс безлактозный), так как зачастую ротавирусная инфекция

приводит к развитию лактозной недостаточности. В некото$

рых случаях, в частности, у ослабленных, часто болеющих

детей с дефектом ухода, сниженной массой тела развивается

непереносимость моносахаров (глюкозы, галактозы). В таких

ситуациях применение низколактозных и безлактозных смесей

неэффективно, и больных детей переводят на парентеральное

питание.

В диете детей старшего возраста ограничивают молоко, мо$

лочные и богатые углеводами продукты (овощи, фрукты, бо$

бовые).

Лечение направлено на восстановление потерь жидкости

и электролитов. Восполнение жидкости проводят глюкозо$со$

левыми растворами (регидрон, оралит). При тяжелой форме

обезвоживания необходима инфузионная терапия. Широко при$

меняются ферментные препараты (панкреатин, мезим$форте,

панзинорм, дигестал), биологические препараты (лактобакте$

рин и др.).

Применение антибиотиков не показано. Антибактериальные

препараты назначают только детям раннего возраста при сме$

шанных вирусно$бактериальных инфекциях, наличии сопутст$

вующих заболеваний микробной природы. В лечении тяжелых

форм ротавирусных диарей используют противовирусные

препараты, например кипферон.

Профилактика. Состоит главным образом в соблюдении ги$

гиенических норм.

БОТУЛИЗМ

Ботулизм — острое инфекционное заболевание, вызыва$

емое токсином бактерии ботулизма и характеризующееся пре$

имущественным поражением центральной нервной системы.

Возбудители ботулизма хорошо размножаются в пищевых

продуктах с накоплением экзотоксинов. Вегетативные формы

микробов малоустойчивы во внешней среде и быстро погиба$
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ют при температуре свыше + 60 °С. При неблагоприятных

условиях палочка ботулизма образует высокоустойчивые к

физическим и химическим факторам споры. Они сохраняют

жизнеспособность в течение нескольких часов при темпера$

туре + 100 °С, выдерживают влияние высоких концентраций

дезинфицирующих средств, устойчивы к замораживанию, вы$

сушиванию, прямому ультрафиолетовому облучению. Ботули$

нистические экзотоксины в обычных условиях внешней среды

сохраняются до 1 года, консервированных продуктах — в тече$

ние нескольких лет. Они устойчивы в кислой среде, выдержи$

вают высокие концентрации поваренной соли, не разрушаются

в присутствии специй. 

Надо сказать, что образующиеся токсины не инактивиру$

ются ферментами желудочно$кишечного тракта. Токсины быстро

инактивируются при кипячении в течение нескольких мин, под

действием щелочи, соды, небольших концентраций марганцо$

вокислого калия, хлора, йода (в течение 15—20 мин). Причем при$

сутствие ботулотоксина в пищевых продуктах не изменяет их

вкусовых свойств.

Источником и основным резервуаром инфекции являются

дикие и домашние животные, птицы и рыбы (в кишечнике ко$

торых могут накапливаться вегетативные формы возбудителя).

После попадания в почву микробы долгое время сохраняются

в виде спор, обсеменяя воду, фрукты, овощи. Практически все

пищевые продукты, загрязненные почвой либо содержимым

кишечника животных и рыб, могут включать в себя споры воз$

будителя ботулизма. Но заболевание развивается лишь при при$

менении продуктов, имеющих условия для размножения веге$

тативных форм и возникновения токсина. Как правило, это

консервированные продукты, особенно домашнего приготовле$

ния, мясные и рыбные изделия, которые хранятся в вакуумных

условиях (т.е. без доступа кислорода). 

В России часто фиксируются заболевания, которые связа$

ны с использованием в пищу грибов, приготовленных в до$

машних условиях, копченой и вяленой рыбы; в европейских

странах — мясных и колбасных изделий. Как правило, возника$

ют групповые, семейные вспышки заболевания. Однако все

лица, употребившие инфицированный продукт, заболевают

не всегда. Это связано с неравномерной обсемененностью

продукта возбудителем и токсином. Инфекция от человека 

к человеку не передается.
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Механизм передачи — фекально$оральный, контактный (при

раневом ботулизме). Пути передачи — пищевой, воздушно$пы$

левой (при ботулизме грудных детей), контактно$бытовой.

Иммунитет после перенесенного заболевания не развивается.

Описаны повторные случаи ботулизма.

Клиническая картина

Выделяют пищевой, раневой ботулизм и ботулизм грудного

возраста (младенцев).

Пищевой ботулизм. Инкубационный период составляет от

нескольких часов до 2—3 суток (чаще 6—24 ч). Длительность

периода зависит от количества токсина, попавшего в организм.

Так, чем больше доза токсина ботулизма, тем раньше появля$

ются первые симптомы и тяжелее протекает заболевание.

Ботулизм начинается внезапно. Появляются острые боли

в животе, затем присоединяются тошнота, повторная рвота.

Стул учащается до 3—5 раз в сутки, становится жидким. Рвота,

диарея быстро прекращаются. На этом фоне появляются голов$

ная боль, недомогание, общая мышечная слабость, сухость во

рту, жажда. Возможно повышение температуры тела до 39—40 °С.

В конце первых суток температура тела снижается. Ведущими

признаками заболевания на этот период являются неврологи$

ческие симптомы. Развивается нарушение зрения. Развивается

парез глазодвигательных мышц. Больные отмечают «туман»,

«мушки» перед глазами. Контуры предметов становятся рас$

плывчатыми. При чтении буквы и строчки «разбегаются». Час$

то отмечается двоение предметов. Снижается реакция зрачков

на свет. При ботулизме зачастую отмечается расстройство гло$

тания, что обусловлено парезом мышц глотки, надгортанника

и мягкого неба. Сначала отмечается болезненность при глота$

нии, ощущение «комка» в горле. Больной начинается попер$

хиваться твердой, затем жидкой пищей. Затем присоединяется

расстройство движения языка, что усугубляет нарушение гло$

тания и артикуляции. В тяжелых случаях больной не может вы$

сунуть язык. При парезе надгортанника вода легко попадает

в дыхательные пути, что приводит к поперхиванию, приступам

кашля и удушья. При попытке проглотить воду она вытекает че$

рез нос. В первые часы заболевания происходит изменение го$

лоса, осиплость, затем присоединяются нечеткая артикуляция,

гнусавость. Часто развивается парез желудочно$кишечного трак$

та, что проявляется вздутием живота, ослаблением перисталь$

тики, запорами. С первых часов болезни появляется шаткость
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походки, нарушение координации движений, мышечная сла$

бость в руках и ногах.

При тяжелой форме ботулизма происходит парез дыхатель$

ной мускулатуры. При этом появляется чувство нехватки воз$

духа, сжатие, сдавление грудной клетки. Больные быстро устают

во время разговора, делают паузу для вдоха. Появляется одыш$

ка, которая усиливается при физической нагрузке. Больные при$

нимают вынужденное положение с упором руками на края кро$

вати. Остановка дыхания на вдохе является одной из основных

причин смерти при ботулизме. Неврологические симптомы по$

являются в различных сочетаниях. Однако отмечаются сухость

во рту, прогрессирующая мышечная слабость и стойкий запор.

Больные ботулизмом всегда находятся в сознании. Выздоров$

ление наступает медленно. Позднее других симптомов восста$

навливаются острота зрения и мышечная сила.

Ботулизм детей грудного возраста (младенцев). Ботулизм 

у грудных детей, как правило, встречается в возрасте от 2 до 6 ме$

сяцев. Источником спор могут стать почва, домашняя пыль,

мед. В основном болеют дети, которые находятся на искусствен$

ном вскармливании и в неблагоприяных санитарных условиях.

Первые признаки болезни проявляются вялостью, слабым 

сосанием или отказом от груди, задержкой стула. У ребенка 

ослабевают крик, плач. Он перестает улыбаться. В последующем 

происходит поражение черепных нервов и дыхательной муску$

латуры. Зачастую приходится прибегать к искусственной венти$

ляции легких.

Осложнения

Специфические: ателектазы, пневмония, бронхиты, гной$

ный паротит, миозит, миокардиострофии.

Диагностика

Лабораторная диагностика основана на обнаружении ток$

сина возбудителя ботулизма в материалах, взятых от больного,

а также в пищевых продуктах. Исследуют кровь, промывные во$

ды желудка, рвотные массы, фекалии, мочу. Определение ток$

сина в крови является подтверждением причины заболевания.

Лечение

Больные и лица с подозрением на ботулизм должны быть гос$

питализированы. Всем больным, независимо от сроков заболе$

вания, проводится промывание желудка и очищение кишечника.

Промывать желудок начинают кипяченой водой и продолжают 2—

5%$ным раствором гидрокарбоната натрия. Высокие очисти$
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тельные клизмы с 5%$ным раствором гидрокарбоната натрия

способствуют выведению еще не всосавшегося токсина. Обя$

зательно в качестве неотложной терапии назначается введение

антитоксической противоботулинистической сыворотки. Эффек$

тивным средством лечения является лечебная нативная плазма,

которая содержит специфические антитела к токсинам А, В и Е.

Проводится лечение антибиотиками, дезинтоксикационная

терапия, для чего назначают энтеросорбенты (энтеродез, поли$

фепан). Больные также получают витаминотерапию (группы

В и С).

Прогноз

При ранней диагностике и адекватном лечении заболевания

в большинстве случаев удается спасти жизнь даже при тяжелой

форме болезни. Выздоровление происходит медленно, обычно

в течение одного месяца и более. У новорожденных при пра$

вильном уходе и лечении заболевание, как правило, заканчи$

вается выздоровлением.

При обнаружении случаев заболевания подозрительные про$

дукты изымаются, проходят лабораторное исследование. Лица,

которые употребили эти продукты, находятся под медицинским

наблюдением в течение 10—12 дней.

СТОЛБНЯК

Столбняк представляет собой острое инфекционное забо$

левание, которое характеризуется тоническим напряжением

скелетной мускулатуры и периодическими генерализованными

судорогами, что связано с поражением двигательных структур

центральной нервной системы токсином возбудителя.

Возбудитель столбняка обладает способностью вырабаты$

вать сильнейший экзотоксин, с чем и связаны клинические про$

явления заболевания. Споры столбнячной палочки устойчивы

к внешним воздействиям, они способны сохраняться в приро$

де годами и даже десятилетиями даже при неблагоприятных

условиях. Так, споры столбнячной палочки выдерживают на$

гревание до + 90 °С в течение 2 ч, при кипячении они погиба$

ют только через 30—50 мин.

Источником инфекции являются животные и человек. Путь

передачи — контактно$бытовой. Возбудитель столбняка широ$
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ко распространен в природе. Его можно обнаружить в домаш$

ней пыли, земле, соленой и пресной воде, фекалиях животных.

Заболевание широко распространено среди сельского населе$

ния и имеет летнюю сезонность. После перенесенной инфек$

ции формируется непродолжительный иммунитет. Летальность

составляет 40% и более.

Клинические проявления. Инкубационный период продолжа$

ется около 5—14 дней. Чем короче инкубационный период,

тем тяжелее заболевание.

Общий столбняк наиболее распространен. Заболевание имеет

острое начало. Иногда отмечаются продромальные явления в ви$

де общего недомогания, снижения аппетита, беспокойства,

а также жжения, покалывания, тянущие боли в ране. Одним из

первых и характерных симптомов болезни являются судороги

жевательных мышц, всвязи с чем открывание рта вначале за$

труднено, а затем и становится невозможным. В тяжелых слу$

чаях зубы сильно сжаты. Затем появляется затруднение глота$

ния, что связано со спазмом глотательных мышц. Возникают

судороги мимической мускулатуры лица. Лицо при этом при$

нимает своеобразное выражение улыбки и плача одновремен$

но, кожа лба собирается в складки, рот растянут. Затем возрас$

тает напряжение длинных мышц спины. Столбнячные судороги

характеризуются внезапным появлением тонических сокраще$

ний разных групп, вызывающих сгибание и приведение рук,

сжимание кистей, разгибание ног. 

Вначале спазмы бывают несильными, продолжаются секун$

ды и сменяются периодами расслабления. В последующем су$

дороги становятся сильнее, продолжительнее и изнуряют

больного. Приступы судорог может провоцировать любой зри$

тельный, слуховой или тактильный раздражитель, а также судо$

роги могут возникать спонтанно. В течение всего периода бо$

лезни сохраняется сознание, больной испытывает боли.

Спазмы мышц глотки и дыхательных путей могут привести 

к закрытию дыхательных путей, вызвать затруднение дыхания.

Задержка мочи развивается за счет спазма сфинктера мочевого

пузыря. Кроме этого, могут отмечаться непроизвольные моче$

испускание и дефекация. Чрезмерно сильные судороги неред$

ко приводят к переломам тел позвонков и кровоизлияниям 

в мышцы. В течение первых 3—7 дней симптомы заболевания

нарастают, на протяжении последующих двух недель состоя$

ние больного стабилизируется, и только после этого наблюда$

ется постепенное его улучшение. Полное или частичное вос$
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становление нарушений наступает через несколько недель 

и даже месяцев.

Местный столбняк встречается редко. Проявляется болями

и спазмом мышц выше места повреждения. Эти явления могут

сохраняться в течение нескольких недель и затем исчезнуть. Но

возможно распространение процесса с переходом местного

столбняка в генерализованный. Местный и легко протекающий

общий столбняк иногда отмечаются у детей при хроническом

среднем отите. Летальные исходы при локализованной форме

заболевания наступают в 1% случаев. Рецидивы заболевания

отмечаются очень редко. Они могут возникать через несколько

недель или месяцев после полного выздоровления. В таких слу$

чаях нельзя исключить повторное инфицирование, а также воз$

можность сохранения в ране возбудителя. Столбнячная палоч$

ка под влиянием различных факторов, ослабляющих организм,

может активизироваться и снова начать выделять токсин.

Особенности столбняка у детей раннего возраста. Столбняк

новорожденных обычно начинается в возрасте 3—10 дней. За$

ражение новорожденного чаще происходит при инфицирова$

нии пуповинного остатка. Первые признаки заболевания по$

являются при кормлении. Вначале у ребенка нарушается акт

сосания, появляются беспокойство и сильный плач. Вскоре при$

соединяются нарушения глотания, начинаются судороги. Во вре$

мя приступа ребенок возбужден, кричит. Мышцы туловища, ко$

нечностей становятся напряженными, руки при этом согнуты

в локтях и прижаты к туловищу, кисти сжаты в кулачки, ноги

согнуты и перекрещены. Дыхание во время приступа поверх$

ностное, может возникнуть асфиксия. Судороги могут сопро$

вождаться непроизвольным отхождением мочи и кала.

Диагностика. Диагностика столбняка основана на клиниче$

ских проявлениях. Как правило, заболевают непривитые лица

и дети, родившиеся у невакцинированных женщин. У боль$

шинства больных имеются указания на травму, перенесенную

в течение предшествующих двух недель.

Осложнения. Адекватное лечение и тщательный уход сокра$

щают частоту и тяжесть осложнений, которые развиваются при

столбняке. Прикусывание языка и слизистой оболочки щеки,

переломы позвонков возникают в результате выраженных су$

дорог. Пневмония, эмфизема легких обусловлены нарушением

легочной вентиляции вследствие спазма дыхательных мышц,

спазма гортани и накопления отделяемого в бронхах.
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Профилактика. Неспецифическая профилактика столбняка

включает первичную обработку ран, предупреждение травм. Спе$

цифическая профилактика столбняка включает плановую и экс$

тренную иммунизацию. Плановую активную иммунизацию про$

водят детям, начиная с трехмесячного возраста. Для этой цели

применяют следующие препараты — АКДС, АДС, АДС$М.

Активная иммунизация — это наилучший метод профилак$

тики столбняка. Предпочтительнее всего иммунизировать жен$

щин до наступления беременности, а невакцинированным про$

водить прививку сразу после родов. Дети в возрасте до шести

лет и старше подлежат иммунизации по методу, рекомендован$

ному для взрослых. Столбнячный и дифтерийный анатоксины

им вводят внутримышечно в три приема. Вторую дозу назна$

чают через 4—6 недель после первой, третью — спустя еще 6—

12 месяцев после введения второй. В последующие годы на$

пряженность иммунитета поддерживают каждые 10 лет.

Основная иммунизация должна проводиться столбнячным

анатоксином.

Профилактические мероприятия после травмы зависят от

иммунного статуса больного и характера самого поражения. Хи$

рургическая обработка раны должна быть проведена немедленно

и тщательно. Рану очищают, удаляют инородные тела и омерт$

вевшие ткани. 

Больным, которым активная иммунизация не была проведе$

на или она была неполной, вводится внутримышечно человече$

ский противостолбнячный иммуноглобулин. Введение поддер$

живающих доз анатоксина показано при получении ребенком

травмы через пять лет и более после полного курса активной

иммунизации.

Лечение и уход за больным. Больного с подозрением на столб$

няк необходимо как можно скорее госпитализировать. Лечение

тяжелых форм инфекции проводится в отделении интенсивной

терапии. Основной целью лечения при столбняке является

устранение источника образования экзотоксина и проведение

поддерживающей терапии до тех пор, пока не разрушится эк$

зотоксин, фиксированный нервной тканью. Поддерживающая

терапия должна проводиться достаточно интенсивно и тща$

тельно. Человеческий противостолбнячный иммуноглобулин

вводят как можно раньше, он нейтрализует токсин, циркули$

рующий в крови. Хирургические мероприятия по обработке ран

выполняют после введения антитоксина и седативных препа$
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ратов. Из раны удаляют некротизированные ткани и инород$

ные тела. Раневые поверхности оставляют открытыми. Прово$

дится лечение антибиотиками. 

Тщательный уход за больным имеет очень большое значе$

ние. Больной должен находиться в тихой и спокойной обста$

новке, должно быть исключено воздействие на него любого

слухового и зрительного раздражителя. Всем больным столбня$

ком вводятся миорелаксанты, что снижает повышенный тонус

мышц и предотвращает возникновение судорог. В тяжелых

случаях больного переводят на режим искусственной вентиля$

ции легких (ИВЛ).

Необходимо ежедневно взвешивать больных, тщательно сле$

дить за количеством принятой и выделенной жидкости, под$

держанием электролитного и калорийного баланса. Энтераль$

ное питание возможно не у всех больных, в большинстве случаев

приходится применять внутривенное вливание и введение пищи

через желудочный зонд.

Особое внимание необходимо уделять уходу за кожей, по$

лостью рта и следить за функциями мочевого пузыря и кишеч$

ника. Проводят мероприятия, направленные на профилактику

осложнений, нормализацию гомеостаза и поддержание сердеч$

но$сосудистой деятельности, предупреждение присоединения

вторичной бактериальной флоры.

Прогноз. Исход зависит от многих факторов. У младенцев

и лиц престарелого возраста заболевание нередко заканчивается

летально, в подростковом и юношеском возрасте чаще всего на$

ступает выздоровление. 

К неблагоприятным признакам относятся распространен$

ное повреждение и мышечной ткани, высокая температура

тела, короткий интервал между временем получения травмы

и развитием клинических проявлений инфекции. Наоборот,

длительный инкубационный период, ограниченность про$

явлений инфекции, отсутствие высокой температуры тела по$

зволяют надеяться на благополучный исход. Интенсивная 

и поддерживающая терапия в большой степени определяют

исход столбняка. 

У выживших детей после перенесенного столбняка могут

оставаться парезы, нарушения в психическом развитии. У пе$

реболевших столбняком не остается стойкого иммунитета, по$

этому даже перенесшим его лицам в последующем необходимо

провести активную иммунизацию.
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ТУБЕРКУЛЕЗ

Туберкулез вызывают туберкулезные палочки, семейства ми$

кобактерий.

Заражение туберкулезом происходит, как правило, ингаля$

ционным путем за счет воздушно$капельного механизма пере$

дачи инфекции. Опасные микобактерии содержатся в мельчай$

ших капельках бронхиального секрета, образующихся при

кашле и чиханье больных. Эти аэрозольные частицы способны

долгое время удерживаться в воздухе, при ингаляции они прони$

кают в глубокие отделы дыхательной системы. Опасность зара$

жения зависит от количества возбудителей, которые содержатся

в аэрозольных частицах.

Первичная туберкулезная инфекция у детей нередко появ$

ляется в результате продолжительного и близкого контакта со

взрослыми, больными кавернозными или другими формами

при наличии бактериовыделения формами туберкулеза. Моча 

и выделения из половых органов больных туберкулезом могут

иметь большое количество микобактерий, но данный материал

нечасто подвергается аэрозолизации и не становится источни$

ком заражения. Домашние (комнатные) животные могут зара$

жаться туберкулезом от людей, но сами редко бывают источни$

ком инфекции.

Иммунные реакции при туберкулезе представляют собой

комплекс взаимодействия между возбудителем, лимфоцитами

и макрофагами организма человека.

Развитие естественного иммунитета к этой угрожающей жиз$

ни инфекции зависит от влияния множества различных факто$

ров. Так, определенное влияние на развитие заболевания и на

его исход оказывают генетические факторы. Определенные эт$

нические группы особенно предрасположены к развитию тяже$

лой инфекции (например, американские индейцы и эскимосы),

тем не менее большое значение у них имеют и социально$эко$

номические факторы. Возраст является первостепенным фак$

тором, который определяет тяжесть туберкулезной инфекции.

Дети до 3 лет чаще подвержены милиарному туберкулезу и ме$

нингиту с летальным исходом. Это может быть связано либо

с еще не сформировавшимися иммунными реакциями, либо

с массивностью инфекции у маленького ребенка. Нарушение
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питания, различные инфекции, в первую очередь корь и кок$

люш, беременность способствуют развитию тяжелых форм за$

болевания.

Кожные реакции на введение туберкулина основаны на вы$

явлении гиперчувствительности к антигенам туберкулезных ми$

кобактерий и имеют большое значение в диагностике туберку$

лезной инфекции. Положительные реакции выявляются через

6—10 недель после проникновения возбудителя в организм.

Тест заключается во внутрикожном введении пациенту препа$

рата. Положительная реакция выражается в появлении инфиль$

трата на месте инъекции. Массовый скрининг инфицированно$

сти туберкулезом в педиатрии проводится с помощью пробы

Манту. Проба Манту — сложный, но точный метод, так как при

ней вводится строго определенное количество антигена. Вну$

трикожно на передней поверхности предплечья вводится 2 ТЕ

туберкулина в 0,1 мл. Используют одноразовые пластиковые

шприцы со специальной короткой иглой. Результаты учитыва$

ют спустя, как правило, через 72 ч. или каждые 24 ч. Появление

на месте укола инфильтрата диаметром 10 мм указывает на ин$

фекцию туберкулезом и расценивается как положительная ре$

акция. При инфильтрате от 5 до 10 мм реакция расценивается

как сомнительная, а при диаметре до 5 мм — как отрицатель$

ная. На самом деле оценка пробы боли сложна и зависит от

ряда факторов (данные о вакцинации, состоянии прививоч$

ного рубца). 

Сомнительные реакции на туберкулин могут быть связаны

с инфекцией атипичными микобактериями. Ложноотрица$

тельные результаты теста Манту могут возникать по многим

причинам. Чаще всего они бывают отрицательными на ранних

этапах заболевания. 

Важной причиной ложноотрицательных результатов явля$

ются технические погрешности при хранении туберкулина 

и при проведении пробы, а также младенческий возраст (до 

6 месяцев), тяжелые заболевания (включая сам туберкулез),

сопутствующие заболевания (в том числе краснуха и грипп),

назначение иммуносупрессивной терапии, нарушения пита$

ния, хроническая почечная недостаточность. 

Ложноположительные результаты теста Манту могут отме$

чаться при повторных введениях туберкулина, а также после

вакцинации БЦЖ. Проведение вакцинации БЦЖ приводит 
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к появлению положительных туберкулиновых реакций, кото$

рые трудно отличить от реакций, возникающих при туберку$

лезной инфекции. Однако инфильтрат на введение туберку$

лина у вакцинированных детей редко превышает 10 мм, его

размеры бывают максимальными только в первые несколько

лет после вакцинации. Значит, реакция на внутрикожное вве$

дение туберкулина размером более 10 мм, которая наступает

через 3 и более лет после вакцинации БЦЖ, должна рассма$

триваться как показатель туберкулезной инфекции.

Первичный туберкулез легких

Клинические проявления. У детей в возрасте от 3 до 15 лет пер$

вичный туберкулез протекает бессимптомно, может не сопро$

вождаться изменениями на рентгенограммах грудной клетки.

Общие симптомы проявляются незначительными повышения$

ми температуры, ухудшением аппетита, похуданием. Возможно

увеличение внутригрудных лимфатических узлов, что приводит

к сдавливанию или смещению соседних структур. Сдавление

крупных сосудов иногда приводит к развитию отека верхних

конечностей. Могут наблюдаться упорный кашель и хрипы. 

У большинства детей первичная легочная инфекция протекает

легко, бессимптомно и разрешается в течение непродолжитель$

ного времени даже без химиотерапии.

Диагностика. Первичный туберкулез легких чаще всего выяв$

ляется у детей при обследовании по поводу виража туберкули$

новых проб. Обычные лабораторные исследования не выявляют

явных изменений. Микобактерии туберкулеза обнаруживают

в мокроте, посев, как правило, дает положительные результаты.

Затруднения микробиологического подтверждения диагноза

у маленьких детей связаны с тем, что у них редко отмечается

кашель и выделение мокроты. Если же мокрота и образуется,

дети обычно проглатывают ее. Исследование промывных вод

желудка может заменить у детей исследование мокроты. Обсле$

дование проводится рано утром у только что проснувшегося ре$

бенка. Содержимое желудка осторожно отсасывают через на$

зогастральный зонд и помещают в стерильную посуду. После

этого желудок промывают 30 мл воды и снова проводят аспи$

рацию. Полученный материал также исследуют на микобакте$

рии методами бактериоскопии и посева.

Реинфекция туберкулеза

Реактивация туберкулеза не характерна для детского возра$

ста, особенно при развитии первичного туберкулеза в возрасте
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около 3 лет. Наиболее характерным симптомом являются не$

значительное повышение температуры и ночные поты, которые

объясняются тем, что ночью происходит снижение температу$

ры. Кроме того, могут отмечаться недомогание, слабость, по$

худание. Формирование каверн (полостей в легком) проявля$

ется кашлем с мокротой, кровохарканьем.

Туберкулез верхних дыхательных путей

Специфические изменения в гортани, надгортаннике, в глот$

ке и в среднем ухе в настоящее время встречаются редко. Но

раньше, до применения эффективных противотуберкулезных

препаратов, эти поражения были обычным осложнением рас$

пространенного туберкулеза легких. Туберкулез гортани у ре$

бенка возникает обычно на фоне кавернозного туберкулеза лег$

ких. Его симптомами являются упорный кашель, боли в горле

и при глотании, охриплость голоса. Туберкулез среднего уха со$

провождается снижением слуха, отсутствием болей и увеличе$

нием околоушных лимфатических узлов. Лечение туберкулеза

верхних дыхательных путей зависит от распространенности ле$

гочного поражения.

Туберкулез лимфатических узлов

Поражение лимфатических узлов является характерным для

туберкулезной инфекции. У детей, как правило, поражаются

вначале прикорневые лимфатические узлы (расположены у кор$

ней легких), из которых в последующем процесс может распро$

страняться на околотрахеальные, надключичные, глубокие шей$

ные лимфатические узлы. Поражение подмышечных и паховых

лимфатических узлов встречается гораздо реже. Туберкулез пе$

риферических лимфатических узлов является наиболее частой

из всех внелегочных форм туберкулеза. Поражения локализу$

ются преимущественно в области шеи и обычно бывают мно$

жественными, нередко двусторонними. Туберкулез лимфати$

ческих узлов, как правило, начинается постепенно и незаметно.

Только у высокочувствительных к туберкулезной инфекции де$

тей возможно острое начало заболевания с повышением темпе$

ратуры тела и развитием местных признаков воспаления. У детей

имеются указания в прошлом на контакт с больными актив$

ным туберкулезом. Для большинства детей характерны положи$

тельные туберкулиновые пробы. На рентгенограммах грудной

клетки выявляют признаки первичного туберкулеза легких.

Значительное увеличение узлов и сдавление соседних органов

наблюдается лишь в исключительных случаях. Расплавле$
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ние увеличивающихся поверхностных узлов может привести

к распространению процесса на окружающие ткани и к образо$

ванию наружных свищей.

Диагностика. Диагностика проводится на основании микро$

биологического исследования.

Лечение. Туберкулез лимфатических узлов хорошо поддается

лечению изониазидом и рифампицином, которые назначают

на срок не менее 18 месяцев. В начале курса лечения туберку$

леза лимфатических узлов у детей может происходить непродол$

жительное дальнейшее увеличение или даже появление новых

увеличенных узлов. Это не говорит о неэффективности лечения

и не является признаком вспышки процесса. Небольшое оста$

точное увеличение лимфатических узлов может обнаруживать$

ся даже после успешно проведенного курса лечения.

Милиарный туберкулез

Милиарный туберкулез возникает при распространении ми$

кобактерий гематогенно, т.е. через кровяное русло, с развитием

во многих органах так называемых гранулем, которые подвер$

гаются впоследствии некрозу. Гранулемы одинаковы по форме

и размерам и напоминают на вид просо, откуда и получила на$

звание эта форма туберкулеза. До внедрения в практику антибак$

териального лечения милиарный туберкулез чаще всего встре$

чался у детей, зачастую приводил к менингиту и был основной

причиной летальных исходов. В развивающихся странах и сей$

час милиарный туберкулез остается нередким заболеванием сре$

ди детей. Почти 1/3 этих поражений встречается у детей в воз$

расте до 3 лет. Как правило, милиарный туберкулез возникает

в течение первого года после инфицирования. Развитию забо$

левания способствуют наличие хронических заболеваний, про$

веденной иммуносупресивной терапии и СПИД.

Клинические проявления. Начало заболевания у детей может

быть острым. Происходит повышение температуры тела, разви$

ваются слабость, недомогание, похудание, нарушение аппети$

та. При осмотре можно обнаружить увеличение лимфатических

узлов, печени и селезенки. В последующем нарастают дыхатель$

ные нарушения в форме одышки, учащения дыхания, кашля,

рассеянных хрипов в легких. При развитии менингита присое$

диняются головные боли, заторможенность, ригидность мышц

шеи.

Диагностика. Рентгенологическое исследование легких да$

ет единственный достоверный ответ. Для уточнения диагноза
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необходимо обнаружение микобактерий туберкулеза. С этой

целью производят посевы крови, мочи, желудочного содержи$

мого и спинномозговой жидкости.

Лечение. Проводится лечение изониазидом, рифампицином

в комбинации с этамбутолом или стрептомицином. Тяжелым

больным с признаками дыхательной недостаточности реко$

мендуется лечение кортикостероидами.

Туберкулезный менингит

Заболеваемость туберкулезным менингитом зависит от

распространенности туберкулеза на данной территории. Боль$

шое значение имеет массовость вакцинации. В развивающих$

ся странах туберкулезный менингит по$прежнему остается

важной проблемой здравоохранения. Туберкулезный менин$

гит чаще всего развивается в течение первых 6 месяцев после

инфицирования туберкулезом. До открытия противотуберку$

лезных средств туберкулезный менингит во всех случаях за$

канчивался летально. Смерть наступала в течение нескольких

недель после появления начальных признаков заболевания. 

В настоящее время эффективные препараты позволяют сохра$

нить жизнь больных, но часто сохраняются тяжелые остаточ$

ные явления.

Клинические проявления. Симптомы заболевания развиваются

постепенно. Выделяют III стадии процесса.

I — продромальная фаза, которая проявляется неспецифи$

ческими симптомами.

II — стадия появления симптомов.

III — стадия нарушения сознания вплоть до комы.

На первой стадии заболевания у детей появляются апатия,

ухудшения настроения, снижение успеваемости в школе, по$

теря аппетита, тошнота, рвота и незначительный подъем тем$

пературы тела.

Через несколько недель появляются неврологические симп$

томы (II стадия), усиливается раздражительность, более стар$

шие дети жалуются на головную боль. Могут появляться ригид$

ность затылочных мышц в сочетании с симптомами Кернига

и Брудзинского. Характерно выпадение функции черепных нер$

вов: патология реакций зрачка, снижение остроты зрения, на$

рушение слуха, паралич лицевого нерва. Нередко отмечаются

нарушения речи, дезориентация, непроизвольные движения

и судороги. Внутричерепное давление на этой стадии заболе$

вания повышено. Могут отмечаться увеличение объема головы,
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выбухание родничков, а у более старших детей — отек соска

зрительного нерва. В терминальном периоде менингита у де$

тей развивается кома, нерегулярное дыхание.

Диагностика. У таких детей часто имеются указания на кон$

такт с больными туберкулезом. Отрицательные туберкулино$

вые тесты не исключают диагноз менингита у детей.

Лечение. Проводится назначение изониазида и рифампи$

цина. К этим двум препаратам на протяжении первых 2 меся$

цев лечения дополнительно следует назначать стрептомицин

или этамбутол. В последующем еще в течение 10 месяцев про$

должают лечение изониазидом и рифампицином. Режим ле$

чения, включающий все четыре названных препарата, реко$

мендован в случаях, когда можно предположить инфекцию

лекарственно устойчивыми возбудителями.

Прогноз. Исход туберкулезного менингита зависит от состоя$

ния больного. В I стадии заболевания излечение наступает 

у всех больных, причем остаточные изменения минимальны.

При лечении, начатом во II стадии заболевания, у половины

выживших сохраняются выраженные нарушения. Лечение, на$

чатое в III стадии туберкулезного менингита, спасает жизнь

только 50% больных, причем они, как правило, остаются тя$

желыми инвалидами.

Туберкулома центральной нервной системы

Единичные или множественные туберкуломы могут обра$

зовываться на любом этапе течения туберкулезной инфекции.

Они проявляются симптомами медленно нарастающего объем$

ного процесса в мозге. Отмечаются головные боли, наруше$

ния зрения. У больных детей обычно имеются сведения о кон$

такте с больными активным туберкулезом. У большинства из

них также обнаруживают туберкулезные изменения со сторо$

ны легких. Туберкулиновые реакции положительные. Хирурги$

ческие вмешательства противопоказаны. Туберкуломы мозга

хорошо поддаются химиотерапии. Обычно лечение проводят тре$

мя противотуберкулезными препаратами на протяжении 12—

18 месяцев.

Туберкулез сердца и перикарда

Туберкулезный перикардит является редким осложнением

туберкулеза в детском возрасте. Часто отмечаются повышение

температуры тела, боли в грудной клетке, одышка. Чаще диагноз

подтверждается гистологическим исследованием ткани пери$

карда, взятой во время пункции или при ее посеве на мико$
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бактерии. Лечение проводят изониазидом в сочетании с рифам$

пицином или с этамбутолом.

Абдоминальный туберкулез

Туберкулез органов желудочно$кишечного тракта не встреча$

ется в развитых странах. Это было достигнуто благодаря своевре$

менному лечению легочного туберкулеза, пастеризации моло$

ка и почти полному искоренению туберкулеза крупного рогатого

скота. Поражения кишечника обычно возникают в результате

заглатывания мокроты, содержащей микобактерии туберкуле$

за. Абдоминальный туберкулез может развиваться и у больных

без поражения легких за счет распространения процесса с внут$

ригрудных узлов на внутрибрюшные лимфатические узлы. Ту$

беркулез пищевода и желудка обычно развивается при рас$

пространении процесса с измененных лимфатических узлов

средостения или с забрюшинных лимфоузлов. При этой лока$

лизации процесса обычно отмечаются нарушение глотания, боли

в животе. Поражения тонкого кишечника встречаются несколько

чаще. При этом могут появиться кровотечения, перфорации,

образование свищей, нарушения всасывания. Туберкулез тол$

стого кишечника проявляется нарушением проходимости, кро$

вотечением или перфорацией. Поражения анальной области

встречаются редко. 

Диагноз туберкулеза желудочно$кишечного тракта требует

гистологического и бактериологического подтверждения.

Для этого необходимо провести биопсию патологического ма$

териала при эндоскопии, диагностической лапаротомии или

пункции.

Туберкулезный перитонит нередко сопутствует туберкулезу

органов желудочно$кишечного тракта. Он развивается при про$

рыве некротически измененных забрюшинных лимфатических

узлов в полость брюшины и реже при распространении про$

цесса из очагов заболевания в кишечнике или в половых орга$

нах (у женщин). Заболевание проявляется лихорадкой, перио$

дическими или постоянными болями в животе. Отмечается

похудание, увеличение объема живота. Туберкулиновые реак$

ции — положительные. Лечение заболевания, помимо про$

тивотуберкулезной химиотерапии, предусматривает особое

внимание к питанию больного.

Туберкулез органов мочеполовой системы

Туберкулез мочеполовых органов относится к наиболее ран$

ним проявлениям инфекции. Чаще всего поражаются почки.
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Выделение микобактерий по мочевым путям может привести

к поражению мочеточников, мочевого пузыря и уретры. У муж$

чин может происходить распространение инфекции на семен$

ные пузырьки, предстательную железу и на придатки яичек,

однако у детей это происходит редко.

Клинические проявления. Общие признаки заболевания

обычно сочетаются с другими факторами туберкулеза, на пер$

вый план выступают местные нарушения. Они выражаются

болезненным мочеиспусканием, учащением мочеиспускания,

недержанием. Сильные боли и почечные колики отмечаются

редко. Туберкулиновые реакции положительные. Внутривен$

ная урография выявляет различные нарушения, зависящие от

характера поражения почек. Бактериологическое подтвержде$

ние диагноза основано на посеве утренней порции мочи. Ту$

беркулез женских половых органов также редко встречается 

в детском возрасте. Чаще происходят поражение маточных

труб, эндометрия и яичников. Поражения шейки матки и вла$

галища встречаются редко. Заболевание выражается состоя$

нием дискомфорта в тазовой области, нарушением менструа$

ций, выделениями из влагалища.

Лечение. Туберкулез мочеполовых органов требует назначе$

ния противотуберкулезных препаратов в течение 12—18 месяцев.

Туберкулез глаз

Чаще всего изменения локализуются в сосудистой, сетчатой

и радужной оболочках, на склере и на роговице. Поражения

возникают в результате распространения возбудителя гемато$

генно, поэтому туберкулез и развивается, главным образом, 

в хорошо кровоснабжаемых тканях (радужная оболочка, цили$

арное тело, сосудистая оболочка). У детей наиболее частые из$

менения заключаются в появлении туберкулом на сетчатой

оболочке. Они бывают единичными или множественными,

имеют беловато$серый цвет. Туберкулезный кератоконъюнк$

тивит проявляется как тяжелое, чаще двустороннее заболева$

ние глаз. При этом обнаруживается увеличение околоушных

лимфатических узлов и небольшие изъязвления на конъюнк$

тиве век. 

В материале из этих изъязвлений можно обнаружить мико$

бактерии туберкулеза.

Химиотерапия туберкулеза

Во многих случаях эффективное лечение туберкулезной ин$

фекции у детей возможно и в амбулаторных условиях. Госпи$
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тализация рекомендуется в следующих случаях: необходимость

повторных посевов и биопсии для подтверждения диагноза;

при начале лечения и подборе адекватного лечения при тяже$

лых, угрожающих жизни процессах; подбор химиотерапии на

начальном этапе у младенцев и у детей младшего возраста; при

необходимости хирургического вмешательства; преодоление тя$

желых реакций лекарственной непереносимости; при сопут$

ствующих заболеваниях, которые требуют стационарного лече$

ния; при тяжелых бытовых и социальных условиях, которые

препятствуют проведению адекватного лечения в домашних

условиях. В этих ситуациях перевод больного ребенка на ам$

булаторное лечение возможен только после налаживания ле$

чения и организации последующего наблюдения за проведе$

нием терапии.

Противотуберкулезные препараты

В настоящее время лечение проводится минимум двумя

препаратами. Изониазид является препаратом выбора при ле$

чении всех форм туберкулеза. Препарат назначают при всех те$

рапевтических режимах, если возбудители сохраняют к нему

чувствительность. Изониазид быстро всасывается в желудочно$

кишечном тракте, проникает во все ткани и жидкости организ$

ма (в том числе и в спинномозговую), разрушается в печени и

выводится почками. Побочное действие препарата проявляет$

ся редко. Оно может выражаться симптомами раздражения же$

лудочно$кишечного тракта, неврологическими нарушениями,

психозами, потерей сознания, судорогами. Изониазид редко

вступает во взаимодействие с другими препаратами.

Рифампицин является антибиотиком широкого спектра дей$

ствия, выпускается для перорального употребления и назначается

в наиболее активной фазе туберкулезного процесса. Препарат

хорошо всасывается в желудочно$кишечном тракте, проникает

во все жидкости и в ткани организма (в том числе и в спинно$

мозговую), разрушается в печени и выводится с мочой и с желчью.

Побочное действие препарата отмечается достаточно часто. Оно

выражается оранжевым окрашиванием зубов, мочи и слюны,

симптомами со стороны желудочно$кишечного тракта, токси$

ческими изменениями со стороны печени, особенно в первые

недели начатого лечения. Опасность токсического воздействия

на печень увеличивается при применении рифампицина с изо$

ниазидом. Рифампицин противопоказан в I триместре беремен$

ности.
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Этамбутол оказывает действие только на микобактерии. Пре$

парат хорошо проникает во все ткани организма, за исключе$

нием спинномозговой жидкости. Препарат выводится почками

в неизмененном виде, поэтому создается особенно высокая его

концентрация. Побочное действие проявляется обратимыми на$

рушениями зрения: сужением полей зрения и изменением вос$

приятия цвета.

Стрептомицин менее действенен в отношении микобакте$

рий туберкулеза, чем изониазид и рифампицин. Препарат быст$

ро проникает в ткани и в жидкости организма, но с трудом про$

никает в спинномозговую жидкость, если отсутствуют острые

явления менингита. Чаще всего побочное действие проявля$

ется снижением слуха.

Монотерапия. Химиопрофилактика изониазидом (или дру$

гими препаратами) показана всем практически здоровым ли$

цам моложе 35 лет с положительными туберкулиновыми проба$

ми, на рентгенограммах грудной клетки у которых не

определяется изменений или имеются следы перенесенного

туберкулеза. Для предупреждения реактивации инфекции 

с развитием общего заболевания таким лицам рекомендуют ле$

чение на протяжении года. Профилактическая монотерапия

изониазидом может проводиться также детям с высоким ри$

ском заболевания туберкулезом, например, проживающим 

в условиях контакта с носителем инфекции. Лечение в таких

случаях назначается даже детям с отрицательной реакцией

на туберкулин. Курс лечения при этом составляет 3 месяца,

затем туберкулиновые тесты повторяют. 

Если кожные реакции на туберкулин остались отрицатель$

ными, а источник инфекции за это время уже ликвидирован,

то химиопрофилактику постепенно завершают. Отсутствие эф$

фекта от химиопрофилактики может наблюдаться при ин$

фекции устойчивыми к изониазиду штаммами микобактерий

туберкулеза.

Большинство случаев туберкулеза у детей хорошо поддается

лечению двойной комбинацией противотуберкулезных средств.

Обычная продолжительность такого лечения составляет у де$

тей 12 месяцев. Тройная комбинация препаратов применяется

на начальных этапах лечения детей с наиболее тяжелыми угро$

жающими жизни формами туберкулеза, например, при милиар$

ном туберкулезе, менингите, при прогрессирующих процессах.

Обычно при этом назначают изониазид, рифампицин и стреп$
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томицин. Последний препарат вводят только в течение первого

месяца терапии. Еще одним показанием для назначения

трех препаратов служит предположение о наличии лекарст$

венной устойчивости к изониазиду. Тогда этот препарат заме$

няют этамбутолом. Взрослые больные с деструктивными фор$

мами туберкулеза легких прекращают выделять микобактерии

с мокротой уже спустя 2 недели после начала лечения. Подоб$

ные ориентиры можно принять и для детей. Более длительный

период изоляции необходим в тех ситуациях, когда имеется

контакт со здоровыми детьми или же предполагается инфек$

ция устойчивыми штаммами микобактерий туберкулеза. 

В таких случаях опасность распространения инфекции дол$

жна оцениваться индивидуально у каждого больного ребенка.

Профилактика

Предупреждение заболевания туберкулезом предусматри$

вает проведение таких мероприятий, как:

1) предотвращение контакта с больными активными формами

туберкулеза;

2) проведение специфической химиопрофилактики;

3) вакцинация.

Большое значение в снижении распространенности тубер$

кулеза имеет общее улучшение социальных и экономических

условий. Вакцинация БЦЖ была разработана в начале нашего

века и способствовала значительному снижению заболеваемо$

сти туберкулезом среди детей, которые проживают в областях со

значительным распространением этой инфекции. Кроме того,

показатель смертности от туберкулеза среди вакцинированных

детей также заметно снизился. Однако на результаты проведен$

ной вакцинации большое влияние оказывает плохое состояние

питания прививаемых детей, а также одновременная инфекция

нетуберкулезными микобактериями. Вакцинация БЦЖ реко$

мендована как массовое мероприятие здравоохранения для раз$

вивающихся стран с высокой распространенностью туберку$

леза. Перед введением вакцины желательно проведение кожных

туберкулиновых проб (если вакцинация делается в более стар$

шем возрасте, чем предлагается календарем прививок), но из$

за практических трудностей вакцинацию проводят без предва$

рительной постановки туберкулиновых проб. Реакции на

введение вакцины детям с туберкулин положительной пробой

при этом редко бывают тяжелыми. В развитых странах БЦЖ

проводят выборочно. Ее рекомендуют детям с отрицательны$
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ми туберкулиновыми пробами при наличии контакта с неле$

ченными больными активными формами туберкулеза, а также

в группах населения с высоким риском заболевания и ограни$

ченным доступом к медицинской помощи.

Вакцина должна храниться в темном месте и использоваться

сразу же после разведения. Новорожденных прививают 0,05 мл

вакцины, а детей более старших возрастов — 0,1 мл, вакцину

вводят внутрикожно с помощью специального шприца и иглы.

Вакцину вводят в наружную поверхность плеча в зоне прикреп$

ления дельтовидной мышцы. Вакцину также можно проводить

методом множественных проколов через кожу с использова$

нием более высоких концентраций вакцины. В коже на месте

правильно проведенной вакцины образуется папула (уплотне$

ние), которая постепенно увеличивается и покрывается коркой.

Заживление происходит спустя 8—12 недель. При возможности

рекомендуют проведение кожных туберкулиновых проб через 2—

3 месяца после вакцинации. Дети с отрицательными туберкули$

новыми кожными реакциями подлежат повторной вакцинации.

Осложнения после вакцинации встречаются редко. Тяжелые

местные реакции служат показанием для назначения противо$

туберкулезных препаратов. Правда, при этом подавляется раз$

множение микроорганизмов, что препятствует формированию

противотуберкулезного иммунитета. Основным неудобством

массовой вакцинации БЦЖ является развитие положительных

туберкулиновых проб, должны оцениваться изменения реакции.

В развивающихся странах с высоким риском заболевания ин$

фицирование туберкулезом происходит в младшем детском

возрасте, поэтому более раннее появление положительных ту$

беркулиновых реакций не имеет существенного значения. 

В развитых странах с низким риском туберкулезной инфекции

кожные туберкулиновые пробы служат важным критерием, ко$

торый позволяет судить о распространенности туберкулеза.

Туберкулез у беременных

Методы диагностики и лечения беременных, больных тубер$

кулезом, должны быть модифицированы, так как ионизирую$

щая радиация и лечение противотуберкулезными средствами

потенциально опасны для плода. Методы скрининга туберку$

леза у беременных основываются в основном на применении

туберкулиновых проб и ограниченно использовании рентгено$

графии. У беременных не отмечается угнетения чувствительно$

сти кожи к туберкулину, поэтому кожные пробы с ним проводят
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всем женщинам при первом их обращении к врачу по поводу

беременности. Исключение составляют женщины с выявлен$

ным ранее туберкулезом либо в прошлом положительно реа$

гировавшие на туберкулин. Положительная кожная реакция,

т.е. уплотнение диаметром более 10 мм после введения туберку$

лина, является основанием для дальнейшего обследования бере$

менной и членов ее семьи с целью выявления активного процес$

са. Хорошее самочувствие и отсутствие клинических признаков

заболевания позволяют отложить рентгенографическое обсле$

дование грудной клетки и провести его после окончания I три$

местра. Однако и на этих сроках при рентгенографии следует

защищать область брюшной полости женщины от воздействия

рентгеновских лучей. При положительной реакции на тубер$

кулин и выявлении клинических признаков туберкулезной ин$

фекции к рентгенографии грудной клетки необходимо прибе$

гать немедленно.

Химиопрофилактика. Профилактическое лечение беремен$

ных изониазидом считается противопоказанием из$за токсиче$

ского воздействия препарата на печень и возможного неблаго$

приятного воздействия на плод. В связи с этим при отсутствии

симптоматики туберкулеза у беременных с положительной ре$

акцией на туберкулин, а также при отсутствии рентгенографи$

ческих признаков активного процесса, профилактическое лече$

ние изониазидом начинают проводить только после окончания

беременности.

Химиотерапия. Беременные с симптоматикой туберкулеза

и рентгенографическими признаками активного процесса долж$

ны быть госпитализированы. Мокрота и промывные воды же$

лудка исследуют бактериоскопически и методом посева на ми$

кобактерии. При их выявлении необходимо немедленно начать

лечение противотуберкулезными препаратами. Рифампицин

в I триместре беременности противопоказан. Если микобакте$

рии не обнаружены при бактериоскопии мокроты у женщины

с клиническими и рентгенографическими признаками актив$

ного туберкулеза, лечение начинают проводить после получе$

ния результатов посева мокроты и промывных вод желудка.

Дети, родившиеся от женщин, больных туберкулезом

Примерно 50% детей, родившихся от женщин, больных ак$

тивным туберкулезом легких, заболевают в 1$й год жизни. Та$

ким образом, для них рекомендуется химиопрофилактика. Од$

нако существуют разногласия в отношении того, проводить им
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вакцинацию БЦЖ или же начать лечение. Преимущества вакци$

нации заключаются в ее эффективности, простоте и отсутствии

токсичности. При этом не возникает проблем последующего

наблюдения за больным и постоянного контроля. Недостатка$

ми ее служат многообразие реакций на БЦЖ у разных детей,

невозможность последующего определения срока инфицирова$

ния по данным кожных туберкулиновых проб и необходимость

изоляции ребенка от матери вплоть до появления положитель$

ной реакции на туберкулин. Эффективность изониазида в ка$

честве профилактического средства у новорожденных доказа$

на. К основным трудностям при этом относится необходимость

убеждать родственников ребенка в систематическом проведе$

нии туберкулин$диагностики.

ВИРУСНЫЕ ГЕПАТИТЫ

Вирусные гепатиты — это группа инфекционных заболева$

ний, которые вызываются гепатотропными вирусами с преиму$

щественным поражением печени. В настоящее время установлено

пять основных вирусных гепатитов, которые принято обозначать

буквами латинского алфавита: А, В, D, C, E. Все изученные ви$

русы не обладают летучестью.

Вирусный гепатит А

Источником инфекции является только человек (больной

и вирусоноситель). Инкубационный период составляет пример$

но 4—6 недель от момента контакта с больным до появления

желтухи. Больные типичными формами вирусного гепатита А

наиболее заразны в конце инкубационного периода и в течение

всего преджелтушного периода. С появлением желтухи вирус

из кала постепенно исчезает и через 4—5 дней в фекалиях об$

наруживается лишь в единичных случаях. В крови вирус обнару$

живается до появления признаков болезни и исчезает в пер$

вые дни желтушного периода. В окружающую среду возбудитель

выделяется главным образом с фекалиями.

Механизм передачи вирусного гепатита А фекально$ораль$

ный. Пути передачи — контактно$бытовой, пищевой, водный.

Восприимчивость к вирусу гепатита А очень высокая. Наи$

более высокая заболеваемость отмечается среди детей 3—7 лет.
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Гепатитом А часто заболевают дети, проживающие в неудовле$

творительных с точки зрения гигиены условиях. Описаны эпи$

демии гепатита при употреблении загрязненной воды или пи$

щи. Доказана возможность заражения вирусным гепатитом А

при переливании крови, а также у гомосексуалистов.

Заболевание у беременных не сопряжено с риском выкиды$

ша, не оказывает тератогенного влияния на плод и необязатель$

но приводит к развитию заболевания у новорожденного. Мате$

ринские антитела, циркулирующие в крови ребенка, защищают

его от заболевания в течение первых месяцев жизни.

Характерна осеннее$зимняя сезонность с подъемом заболе$

ваемости в сентябре$ноябре. Местом распространения инфек$

ции нередко оказываются детские учреждения. После перенесен$

ного гепатита А формируется стойкий, пожизненный иммунитет.

Клиника. У больных типичной формой вирусного гепатита А

выделяют следующие периоды: инкубационный, преджелтуш$

ный, желтушный, послежелтушный и период выздоровления.

Дети старшего возраста и подростки переносят гепатит тя$

желее, чем взрослые. Гепатит А начинается у них остро, прояв$

ляется общими нарушениями, лихорадкой, чувством разбито$

сти и нарушениями функций органов пищеварения (тошнота,

рвота, отсутствие аппетита вплоть до отвращения к пище, дис$

комфорт в животе). Тупые боли в области живота могут усили$

ваться при физической нагрузке. Кожа и слизистые оболочки

приобретают желтушную окраску, моча — темный цвет. Желту$

ха может сохраняться на протяжении 2—3 недель и быть резко

выраженной или слабо выраженной. Обесцвеченный кал гли$

нистого вида представляет собой результат закупорки желчевы$

водящих путей. Больные дети становятся раздражительными,

склонными к депрессии, всем недовольны. В период выздо$

ровления, который иногда затягивается на несколько недель,

нормализуются аппетит и настроение больного, переносимость

физической нагрузки. У детей нарушения выражены слабее,

а выздоровление наступает быстрее, чем у взрослых.

Осложнения. Специфические осложнения: дискинезии же$

лудочно$кишечного тракта, желчного пузыря и желчевыводя$

щих путей. Неспецифические осложнения: пневмония, отит,

ангина и др., — вызываются бактериальными, вирусными,

паразитарными и другими агентами.

Лечение. Больным вирусным гепатитом А проводят базисную

терапию, которая включает рациональный режим, лечебное пи$
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тание, поливитамины, минеральные воды. В остром периоде

болезни режим постельный, в дальнейшем — полупостельный,

а затем — щадящий в течение 2—4 недель. Расширение режима

можно проводить при улучшении самочувствия ребенка, нор$

мализации аппетита, уменьшении интенсивности желтухи,

а также снижении содержания билирубина и печеночно$кле$

точных ферментов в сыворотке крови. Диета больных вирусным

гепатитом А должна быть полноценной, соответствующей воз$

расту, пища — легко усвояемой, высококалорийной. В течение

всего острого периода болезни из рациона исключают экстрак$

тивные вещества, копчености, маринады, тугоплавкие жиры

и пряности. Больным вирусным гепатитом А назначают углево$

ды в виде сахара, меда, белого хлеба, рисовой, овсяной и манной

каш, картофеля, овощей и фруктов. С уменьшением симпто$

мов интоксикации в меню включают нежирные сорта мяса,

рыбу, яйцо. Витамины ребенок получает вместе с натураль$

ными пищевыми продуктами, а также в виде поливитаминных

препаратов (ундевит, юникап, дуовит, гексавит и др.).

Медикаментозная терапия. Больные легкими формами гепа$

тита А в медикаментозном лечении не нуждаются. При средне$

тяжелых формах назначают инфузионную дезинтоксикацион$

ную терапию, гепатопротекторы (карсил, силимарин, силибор,

легалон). В период выздоровления показано применение желче$

гонных препаратов (холосас, холензим, 5%$ный раствор магния

сульфата и др.). Хороший эффект дают тюбажи с минеральной

щелочной водой 2—3 раза в неделю. В лечении рекомендуется

использовать противовирусные препараты.

Выписку детей из стационара проводят при удовлетворитель$

ном общем состоянии и хорошем самочувствии ребенка; отсут$

ствии желтушного окрашивания кожи и видимых слизистых

оболочек; уменьшении печени до нормальных размеров; нор$

мализации уровня билирубина и других биохимических пока$

зателей в сыворотке крови.

Диспансерное наблюдение. После выздоровления детей обсле$

дуют в стационаре через 1 месяц после выписки. В дальнейшем

диспансеризацию проводит участковый врач$педиатр или врач$

инфекционист детской поликлиники через 3 и 6 месяцев.

Профилактика. Неспецифическая профилактика заключа$

ется в ранней диагностике вирусного гепатита А и изоляции

больных, предупреждении заноса вирусного гепатита А в дет$

ские лечебные и профилактические учреждения. За контактны$
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ми детьми в течение 35 дней устанавливают систематическое

(не реже 1 раза в неделю) медицинское наблюдение (измерение

температуры тела, контроль за цветом кала, мочи, кожи, опре$

деление размеров печени и селезенки). Детей, посещающих до$

школьные учреждения, ежедневно осматривают. Лабораторное

обследование контактных лиц проводят 2 раза в неделю с ин$

тервалом в 10—15 дней. При выявлении гепатита А в дошколь$

ном учреждении перевод детей в другие коллективы запрещает$

ся в течение 35 дней со дня изоляции последнего заболевшего.

Большое значение имеет также соблюдение санитарно$гиги$

енических мероприятий. Специфическая профилактика прово$

дится вакцинами. Плановую (предсезонную) профилактику

проводят только в регионах с высоким уровнем заболеваемости

вирусным гепатитом А. Она заключается во введении иммуно$

глобулина детям дошкольного возраста и школьникам началь$

ных классов перед сезонным подъемом заболеваемости. Детям

в возрасте от 1 года до 10 лет вводят 1 мл 10%$ного раствора им$

муноглобулина, старше 10 лет — 1,5 мл. По эпидемическим по$

казаниям иммунопрофилактику проводят детям в возрасте от 

1 года до 14 лет, а также беременным, имевшим непосредствен$

ное общение с больным вирусным гепатитом А. Члены семьи

заболевшего гепатитом подлежат немедленной пассивной им$

мунизации сразу же после установления диагноза. В этих се$

мьях иммунизации подлежат даже грудные дети.

Вирусный гепатит Е

Источником инфекции является больной человек. Путь пе$

редачи — преимущественно водный, а также пищевой и кон$

тактно$бытовой. Подъем заболеваемости отмечается весной

и осенью (период дождей и паводковых рек). Заболевание ши$

роко распространено в странах с жарким климатом.

Среди заболевших 30% составляют дети, причем всех воз$

растных групп. После перенесения заболевания остается стой$

кий иммунитет.

Лечение, противоэпидемические и профилактические меро$

приятия проводятся по тем же принципам, что и при вирусном

гепатите А. Для профилактики гепатита Е у беременных ис$

пользуют специфический иммуноглобулин.

Вирусный гепатит В

Источником инфекции являются больные острым виру$

сным гепатитом В и хроническим гепатитом В, а также вирусо$

носители.
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Путь передачи. Вирус гепатита В передается от человека

к человеку следующими путями: трансплацентарным (внут$

риутробное заражение), интранатально (во время родов), пост$

натально (передача вируса от матери к ребенку во время ухода

или кормления грудью), при использовании в быту режущих

и колющих инструментов, а также предметов личной гигиены

(полотенца, мочалки, зубные щетки и др.), загрязненных био$

логическими жидкостями больного; половым (у подростков

и взрослых). Заражение может произойти при переливании ин$

фицированной крови или плазмы; проведении лечебно$диаг$

ностических мероприятий, связанных с нарушением целостно$

сти кожи и слизистых оболочек. Уровень вируса в крови может

быть очень высоким. Даже укол иглой, на которой сохранилось

минимальное количество крови носителя инфекции, бывает

причиной развития заболевания. Высокий уровень заболевае$

мости наркоманов объясняется использованием ими одних

и тех же игл. Переливание крови носителя вируса создает наи$

больший риск развития вирусного гепатита В. Больные дети, ко$

торые нуждаются в повторных переливаниях крови, подверже$

ны столь же высокому риску этой инфекции, что и больные,

находящиеся на почечном диализе. Повышен уровень заболе$

ваемости и среди членов их семьи.

Врожденный вирусный гепатит В. При внутриутробном ин$

фицировании ребенок может родиться с признаками острого

вирусного гепатита. Врожденный гепатит В протекает как мало$

симптомная инфекция с частым развитием хронического про$

цесса. При врожденном гепатите В у новорожденных отсутству$

ет преджелтушный период. Желтуха появляется в первые дни

жизни, значительно выражена, нарастает и длительно сохраня$

ется (от 2—3 недель до 2 месяцев). С первых дней жизни отме$

чается незначительное повышение температуры тела, увеличе$

ние печени и селезенки, темная окраска мочи и обесцвеченный

кал. Может наблюдаться повышенная кровоточивость из мест

инъекций. Интоксикация проявляется вялостью или беспокой$

ством, снижением аппетита, срыгиваниями. Нередко обнару$

живают гидроцефалию, глухоту, слепоту, резкую деформацию

костей черепа. Болезнь протекает тяжело и часто заканчивает$

ся летальным исходом.

Приобретенный гепатит В. Инфицирование ребенка возмож$

но интранатально, т.е. во время прохождения через родовые

пути. Заражение возникает в результате проникновения вируса
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через поврежденную кожу и слизистые оболочки. Первые при$

знаки заболевания появляются у детей на 2—3$м месяце жизни.

Заболевание зачастую протекает тяжело, нередко в виде злока$

чественной формы с летальным исходом. В некоторых случаях

заражение ребенка происходит сразу после рождения. Передача

вируса при этом может осуществляться через микротравмы ко$

жи и слизистых оболочек, а также во время кормления грудью.

Заражение при этом происходит, скорее всего, не через моло$

ко, а при попадании крови из трещин сосков.

Наиболее часто вирусный гепатит В регистрируют после пе$

реливания инфицированной крови и ее препаратов. Преджел$

тушный период короткий и составляет 1—5 дней. Начало бо$

лезни чаще постепенное, с незначительного и кратковременного

повышения температуры тела. Появляются вялость ребенка, от$

каз от груди, срыгивания, рвота, вздутие живота и метеоризм,

иногда понос. Отмечается увеличение печени и селезенки. Ра$

но появляется потемнение мочи, на пеленках остаются темные,

трудноотстирываемые пятна с резким запахом. Желтушный пе$

риод продолжается 25—35 дней. Кожа и слизистые оболочки

прокрашиваются слабее и медленнее, чем у старших детей. Час$

то отмечается слабая интенсивность желтухи при выраженной

тяжести болезни. У детей первого года жизни преобладают сред$

нетяжелые и тяжелые формы болезни, отмечаются злокачествен$

ные формы и летальные исходы. Часто развиваются осложнения,

вызванные наслоением бактериальной флоры и респираторной

вирусной инфекции. Послежелтушный период характеризует$

ся медленной обратной динамикой симптомов, частым пораже$

нием желчного пузыря и желчевыводящих путей.

Лечение. Рациональный режим и лечебное питание назна$

чают на 6 месяцев. Медикаментозное лечение детей с легкими

и среднетяжелыми формами вирусного гепатита В проводится

по тем же принципам, что и больных вирусным гепатитом А.

При тяжелых и злокачественных формах вирусного гепатита В

к основной терапии добавляют специфические препараты (ин$

терфероны, химиопрепараты). Кроме того, проводится дезин$

токсикационная терапия. В случае необходимости назначают

глюкокортикоиды, мочегонные препараты, гепарин.

Диспансерное наблюдение. Первое диспансерное обследова$

ние проводится в стационаре, где лечился больной, через 10—

15 дней после выписки. Выздоровевшие дети с отсутствием

жалоб и клинических признаков вирусного гепатита В, нормаль$
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ными лабораторными показателями в дальнейшем наблюдаются

в детской поликлинике через 3, 6, 9 и 12 месяцев. Диспансер$

ное наблюдение включает осмотр кожи и видимых слизистых

оболочек, определение размеров печени и селезенки, оценку цве$

та мочи и кала, определение лабораторных показателей. В тече$

ние 6 месяцев после выздоровления детям противопоказаны

занятия физкультурой, не рекомендуется участие в спортив$

ных соревнованиях в течение 2 лет.

Профилактика и противоэпидемические мероприятия. Проти$

воэпидемические мероприятия направлены на выявление ис$

точника инфекции, прерывание путей передачи и воздействие

на восприимчивый микроорганизм. Обследованию подлежат:

доноры, беременные, реципиенты крови (особенно дети перво$

го года жизни), персонал учреждений службы крови, отделений

гемодиализа, реанимации и интенсивной терапии, сердечно$со$

судистой и легочной хирургии, гематологии, отделении транс$

плантации органов и тканей. Всех доноров перед сдачей крови

обследуют с обязательным определением антигена к гепатиту В.

Донорами не могут быть лица, имеющие в прошлом перенесен$

ные вирусные гепатиты, больные хроническими заболеваниями

печени и желчевыводящих путей, а также контактные с боль$

ным гепатитом В. Реципиенты крови подлежат диспансерному

наблюдению каждые 3—6 месяцев, заканчивается наблюдение

через 6 месяцев после последнего переливания крови. Беремен$

ных обследуют на наличие антигена к вирусу гепатита В два ра$

за: при постановке на учет в женской консультации (в 8 недель

беременности) и при уходе в декретный отпуск (32 недели).   Ро$

доразрешение женщин с антигеном вируса гепатита В проводят

в специализированных отделениях роддомов, фельдшерско$

акушерских пунктов с соблюдением противоэпидемического

режима. Все члены семьи, в которой имеется выздоровевший

или носитель вируса, должны пользоваться индивидуальными

предметами личной гигиены (зубные щетки, полотенца, мочал$

ки, расчески, бритвенные принадлежности, ножницы и др.).

Эффективным средством индивидуальной защиты являются

презервативы. Мембрана презервативов непроницаема для ви$

русов гепатита В и С, что подтверждено исследованиями, прове$

денными в институте А. Фурнье в Париже.

Специфическая профилактика. Вакцинация против гепати$

та В, согласно календарю профилактических прививок России,

проводится трехкратно.
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1 схема — новорожденным в первые 24 ч жизни, 1 месяц, 5—

6 месяцев.

2 схема — в 4—5 месяцев, 5—6 месяцев и 12—13 месяцев.

Детям старшего возраста и взрослым иммунизацию осущест$

вляют по следующим схемам:

0—1 месяц — 6 месяцев;

0—1 месяц — 2 месяца.

Для вакцинации используют отечественную вакцину «Ком$

биотех» и зарубежные генно$инженерные вакцины («Эндже$

рикс$В» и др.). Иммунитет сохраняется в течение 5 лет и более.

Вирусный гепатит D
Источником инфекции является больной острой и особен$

но хронической инфекцией. 

Пути передачи. Заражение происходит при переливании

вируссодержащей крови и ее препаратов, а также использова$

нии медицинских инструментов, загрязненных вируссодержа$

щей кровью. Риск инфицирования вирусом особенно высок 

у реципиентов донорской крови и ее препаратов (больные гемо$

филией, ожоговые больные и др.), а также у лиц, находящихся

на гемодиализе, в лечении которых используют гемосорбцию,

плазмаферез и др. Возможна трансплацентарная передача ви$

руса D от матери плоду. Однако чаще новорожденные инфи$

цируются в родах или сразу после рождения за счет заражения

через поврежденные кожу и слизистые оболочки. Наиболее

восприимчивы к вирусу D дети раннего возраста и больные хро$

ническим вирусным гепатитом В. Вирус гепатита D выявляют 

у 5% людей, инфицированных вирусом гепатита В. Сочетанная

инфекция, развивающаяся при одновременном инфицирова$

нии вирусами гепатитов В и D, у детей первого года жизни ча$

сто приводит к развитию злокачественной формы болезни.

Она характеризуется молниеносным течением и часто заканчи$

вается летальным исходом в первые дни от начала болезни.

Лечение больных вирусным гепатитом D не отличается от те$

рапии больных вирусным гепатитом В.

Профилактика гепатита D основана на тех же принципах,

что и гепатита В (соответствующие требования к донорам, ис$

пользование разового инструментария при любых медицинских

манипуляциях, соблюдение санитарно$гигиенических мероприя$

тий в быту и т.д.).

Вирусный гепатит С
Источником инфекции является человек, больной острой

и хронической вирусной инфекцией. 
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Пути передачи. Вирус гепатита С передается, главным об$

разом, при проведении медицинских манипуляций инстру$

ментами, приборами и аппаратами, загрязненными инфициро$

ванной кровью и ее препаратами. Вирус гепатита С в организм

попадает чаще с зараженной кровью и в меньшей степени, 

с другими биологическими жидкостями (слюной, мочой,

спермой и др.). Кроме того, факторами риска развития гепати$

та С являются внутривенное введение лекарств, наркотиков,

переливание препаратов крови. Передача вируса от матери 

к плоду возможна при высокой концентрации вируса у мате$

ри или при сопутствующем инфицировании ее вирусом имму$

нодефицита человека (ВИЧ). Передача вируса половым пу$

тем происходит редко, но частота инфицирования возрастает

при большом количестве сексуальных партнеров.

Лечение. Общие принципы терапии больных вирусным ге$

патитом С такие же, как и при других вирусных гепатитах (дие$

та, симптоматические средства, противовирусные препараты).

ВИЧ=ИНФЕКЦИЯ

ВИЧ$инфекция (инфекция, вызываемая вирусом иммуно$

дефицита человека) — это медленно прогрессирующее инфек$

ционное заболевание, характеризующися поражением прежде

всего иммуной системы. Развивающееся в последующем им$

мунодефицитное состояние приводит к смерти больного от со$

путствующих инфекций и опухолей. Первые официальные 

сообщения о новой инфекции среди молодых мужчин$гомо$

сексуалистов появились в США в 1981 г. Однако случаи забо$

левания отмечались и ранее. Начало эпидемии ВИЧ$инфек$

ции приходится на 70$е годы XX в. В 1982 г. заболевание

получило название «СПИД — синдром приобретенного имму$

нодефицита». В настоящее время термин «СПИД» применяет$

ся для обозначения конечной стадии заболевания. Повышен$

ное внимание к этой инфекции связано как со смертельным

характером данного заболевания, так и с быстротой распро$

странения его в мире. Заболевание получило название «чумы

ХХ века». За 20 лет около 20 млн человек (в том числе и 3,8 млн

детей) умерло от СПИДа. Каждую минуту в мире инфицирует$
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ся ВИЧ 6 и умирает 5 человек. В структуре смертности ВИЧ

вышел на третье место после сердечно$сосудистых и онколо$

гических заболеваний.

Источником инфекции являются больные различными кли$

ническими формами заболевания и вирусоносители.

Пути передачи: половой, вертикальный (от матери к плоду).

При половом пути передача ВИЧ возможна через гетеросексу$

альный контакт (мужчина$женщина): вагинальный, анальный,

оральный секс (при повреждении слизистой оболочки ротовой

полости); через гомосексуальный контакт (мужчина$мужчина):

анальный секс. Доказана связь между заболеваниями, передаю$

щимися половым путем (ЗППП), и ВИЧ$инфекцией. Язвенные

поражения половых органов, вызванные сифилисом, наличие

скрытой инфекции (особенно хламидиоза) повышают риск ин$

фицирования ВИЧ в результате поражения эпителиальных сло$

ев. Вероятность заражения при постоянном половом контакте

с ВИЧ$инфицированным партнером на фоне применения пре$

зерватива в течение 1 года составляет 10—15%.

Парентеральный путь заражения ВИЧ$инфекцией может

осуществиться при переливании крови и кровезаменителей, до$

норстве органов и тканей, проведении инъекции нестерильной

иглой, повторном применении инъекционных игл у наркома$

нов. Инфицирование медицинских работников возможно при

случайном повреждении кожи во время операции, через от$

крытую рану, при оказании первой помощи и др. При верти$

кальной передаче ВИЧ$инфекции заражение происходит через

плаценту, через околоплодные воды, содержащие вирус, а так$

же через грудное молоко. У детей заражение вирусом иммуно$

дефицита человека в 70—80% случаев происходит перинатально,

т. е. связано с родами. Факторами передачи являются: кровь, се$

менная жидкость, вагинальный секрет, грудное молоко.

Восприимчивость высокая. Выделяют группу риска и фак$

торы риска по развитию ВИЧ$инфекции. Группа риска вклю$

чает: гомо$ и бисексуалов, внутривенных наркоманов и людей,

неразборчивых в половых связях, а также реципиентов крови.

Факторы риска: при половом пути инфицирования — нали$

чие крови при половом контакте (менструация), неспецифиче$

ские заболевания мочеполового тракта, генитоанальный тип

сношения; высокая частота внутривенных манипуляций, эндо$

скопические исследования; при вертикальном пути инфициро$

вания: патология беременности, изменения в иммунном стату$
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се матери, наличие у матери хронических заболеваний, ранний

срок беременности и др.

Вместе с тем считается, что вирус не передается бытовым

путем (с потом, мочой, калом, слезами и слюной). Не доказана

вероятность передачи вируса через укусы насекомых, пищу, во$

ду, белье. Вирус не проходит через неповрежденную кожу и сли$

зистые оболочки. Повышенная проникающая способность тка$

ней эндометрия (менструация, эндометрит, дисфункциональные

кровотечения), влагалища (вагинит), шейки матки (эндоцер$

вицит, эрозия), прямой кишки и уретры может способствовать

ВИЧ$инфицированию организма.

В мире в 60% случаев ВИЧ$инфекция передается половым

путем, а парентеральный путь передачи (главным образом, у нар$

команов) составляет только 10%. В России пока преобладает па$

рентеральный путь — 85%. Однако с 2000 г. отмечается более

быстрый рост числа заболевших половым путем. За распростра$

нение ВИЧ$инфекции, согласно УК РФ, предусмотрена уго$

ловная ответственность. Сезонность и периодичность инфек$

ции не отмечаются.

Вирус размножается только в живых клетках хозяина, к ко$

торым относятся содержащиеся в крови определенные клетки

иммунной системы организма человека (лимфоциты). Прикре$

пившись к клетке, вирус проникает внутрь и начинает размно$

жаться. С помощью определенных ферментов образуются но$

вые вирусы, которые могут заражать новые клетки организма

хозяина. Так, с каждым делением инфицированной клетки че$

ловека образуется и новая вирусная копия. 

ВИЧ способен изменять генетическую структуру белков

наружной оболочки клетки. ВИЧ достаточно долгое время мо$

жет и не вызывать каких$либо симптомов заболевания. Это

так называемая скрытая (латентная) стадия ВИЧ$инфекции.

Затем генетический материал клетки активируется и начинает

производить новый вирус, который в определенных условиях

освобождается из клетки$хозяина и инфицирует другие клет$

ки. При репродукции вируса инфицированные лимфоциты

разрушаются, снижается защитная роль иммунной системы, 

в результате чего возникает иммунодефицитное состояние.

Организм человека становится беззащитным к любым пора$

жающим его факторам, в том числе и инфекционным. Поми$

мо клеток крови, ВИЧ инфицирует и нервные клетки. Поэто$

му у части больных СПИДом отмечают неврологические
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симптомы, например прогрессивную потерю памяти, энцефа$

литы, менингиты.

Клиника ВИЧ#инфекции. Классификация стадий ВИЧ$ин$

фекции включает стадии инкубации, первичных проявлений,

вторичных заболеваний и терминальную стадию.

I. Стадия инкубации продолжается до 3 месяцев. В этот ла$

тентный период («фаза окна») происходит накопление в крови

антител к вирусу. Тест на вирус иммунодефицита человека при

этом отрицательный. Какие$либо клинические проявления за$

болевания отсутствуют. Человек$вирусоноситель чувствует се$

бя совершенно здоровым, жалоб не предъявляет, но уже с этого

момента и до конца заболевания представляет опасность для

окружающих людей в плане заражения. При парентеральном

пути заражения (наркомания) течение этапов ускоряется.

II.Стадия первичных проявлений:

1) острая инфекция, продолжается, как правило, 2—3 недели

(от 1 дня до 2 месяцев). Характеризуется увеличением содер$

жания вируса в крови больного с последующим снижением

до среднего уровня. Проявляется лихорадкой и симптомами

вирусного респираторного заболевания. Явно эта стадия на$

блюдается лишь у 20—50% зараженных ВИЧ. Часто в связи 

с кратковременным увеличением лимфатических узлов забо$

левание ошибочно диагностируется как мононуклеоз;

2) бессимптомная инфекция (1—8 лет) — это наиболее длитель$

ная и спокойная для больного стадия ВИЧ$инфекции. Жа$

лоб и каких$либо клинических проявлений заболевания нет.

В это время идет постепенное и медленное накопление ви$

руса в организме.

III. Персистирующая генерализованная лимфоаденопатия.

Эта стадия связана со снижением общего иммунитета. Больной

чрезвычайно заразен. На фоне вялости, слабости, а иногда

и лихорадки до 39 °С и выше увеличиваются периферические

лимфатические узлы до 1—5 см в диаметре. Через 10—11 лет

после заражения примерно у 50% ВИЧ$инфицированных раз$

вивается третья стадия, или собственно СПИД.

ВИЧ приводит к нарушению формирования плода, а впо$

следствии задержке психомоторного развития, истощению. За$

болевание у детей характеризуется более быстрым прогресси$

рующим течением и высокой частотой бактериальных инфекций.

Классические СПИД$ассоциируемые инфекции встречаются

у детей только в 10—30% случаев и развиваются в поздние сро$

473



ки (на 15—20$м месяцах жизни). Наиболее часто у детей 1$го го$

да жизни отмечается пневмония, реже цитомегаловирусная ин$

фекция, инфекции, передаваемые вирусом простого герпеса

и опоясывающего герпеса. Очень характерны для детей пораже$

ния центральной нервной системы: нейро$СПИД выявляется

у 50—90% детей. Основные неврологические проявления: мик$

роцефалия, отставание в психическом и физическом развитии,

нарушение двигательных функций, судорожный синдром. У де$

тей при СПИДе характерны паротиты, практически не наблю$

даемые у взрослых. Они могут протекать остро — с болью в око$

лоушной области, лихорадкой, быстрым увеличением слюнной

железы, — и хронически — с прогрессирующим болезненным

увеличением околоушной слюнной железы, сухостью слизистых

оболочек полости рта, развитием кариеса. Частая патология де$

тей — это патология сердца и сосудов, почек. Кроме указанных

особенностей, у детей первого года жизни, инфицированных

перинатально, влияние ВИЧ на плод может проявляться нали$

чием дисморфного синдрома. Этот синдром включает микро$

цефалию, задержку роста, гипертелоризм (большое расстояние

между глазами), широкие глазные щели, широкий плоский лоб,

голубые склеры, косоглазие, косолапость, незаращение верх$

ней губы, ярко$красную кайму губ. Средний возраст установ$

ления диагноза СПИДа составляет 9 месяцев, период выжива$

ния короткий. Основными причинами смерти у детей 1$го года

жизни являются тяжелые бактериальные инфекции.

Диагностика. В настоящее время основным методом диаг$

ностики является исследование сыворотки крови на наличие

антител к вирусу.

Несмотря на продолжающийся рост числа ВИЧ$инфициро$

ванных, население не охвачено обязательным обследованием

на носительство вируса. Как правило, эта процедура имеет доб$

ровольный характер. Принудительное обследование на ВИЧ,

согласно положениям ВОЗ, запрещается. Это приводит к опас$

ности передачи недиагностированной (или скрываемой) ВИЧ$

инфекции окружающим лицам, медицинскому персоналу лечеб$

ных учреждений. Однако возможно анонимное обследование

любого лица по желанию.

К лицам, которые подлежат обязательному медицинскому

обследованию, относятся следующие:

1) группа с повышенным риском заболевания или переноса

ВИЧ$инфекции:
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а) доноры крови, спермы, тканей и органов (при каждом

взятии донорского материала);

б) медицинские работники, которые подвергаются повы$

шенному риску заражения: гематологи, реаниматологи,

стоматологи, гинекологи, хирурги, лаборанты и со$

трудники станций переливания крови и др.;

в) беременные (каждый триместр беременности);

г) лица, выезжающие в длительные (более 3 месяцев) ко$

мандировки за границу;

2) группа лиц с клиническими симптомами или сопутствую$

щими заболеваниями, которые встречаются у больных со

СПИДом.

В настоящее время обязательно проводится обледование 

у хирургических больных и некоторых других групп.

В результате общего увеличения числа ВИЧ$носителей уве$

личивается и количество женщин репродуктивного возраста,

у которых на фоне заболевания наступает беременность, или же

заражение вирусом происходит во время беременности. Поэтому

повышается вероятность передачи ВИЧ$инфекции от матери

к ребенку. Большинство женщин в силу материнского инстинк$

та стремятся доносить беременность с надеждой родить здоро$

вого ребенка. Вероятность передачи ВИЧ$инфекции от матери

к плоду (вертикальной передачи) составляет 30—50%. Выделя$

ют следующие возможные пути передачи вируса от матери к ре$

бенку:

1) дородовой (трансплацентарный) — перенос вируса через по$

врежденный плацентарный барьер или поражение сначала

плаценты, а затем и плода;

2) внутриродовой — во время родового акта, чаще через мик$

ротрещины кожных покровов плода (травматический);

3) послеродовой (лактационный) — с молоком матери во вре$

мя кормления ребенка грудью или через поврежденную ко$

жу плода.

Факторы, определяющие возможность передачи вируса от

матери к ребенку:

1) вирусные (вирусная нагрузка — при беременности титр ви$

руса увеличивается, затем снова снижается; устойчивость

к вирусу как групп населения, так и отдельных индивиду$

умов);

2) материнские (иммунный статус матери, характер питания,

общее состояние женщины, поведенческие факторы — бес$
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порядочная половая жизнь, специфическое антивирусное

лечение при беременности);

3) акушерские (безводный период более 4 ч, способ родораз$

решения, кровотечения в родах, акушерские манипуляции,

приводящие к травматизации плода);

4) плодные (недоношенность, многоплодная беременность, ге$

нетические факторы);

5) младенческие (грудное вскармливание, состояние желудоч$

но$кишечного тракта и иммунной системы плода).

Что касается особенностей течения беременности, родов

и послеродового периода у женщин с ВИЧ$инфекцией, то для

них характерна высокая частота анемий, гестозы, инфекции,

передаваемые половым путем (что требует лечения во II—III три$

местре беременности), невынашивание беременности, преж$

девременные роды, гнойно$септические заболевания в после$

родовом периоде.

Лечение.  Существующие лекарства предназначены, прежде

всего, для профилактики развития ВИЧ$инфекции. Меха$

низм действия этих лекарственных препаратов основан на на$

рушении жизненного цикла развития вируса с помощью воз$

действия на различные ферменты, обеспечивающие этот

цикл. Максимальный эффект в подавлении ВИЧ$инфекции

обеспечивает комплексное применение препаратов. Неспеци$

фическая профилактика СПИДа направлена на стимуляцию

иммунных сил организма (иммуномодуляторы, общеукре$

пляющая, витамино$, ферментотерапия), поддержку функций

жизненно важных органов и систем организма, лечение со$

путствующих инфекций.

Послеродовая профилактика для новорожденного осно$

вана на отказе от грудного вскармливания, медикаментозной

профилактике. Все действия с новорожденными от ВИЧ$ин$

фицированных матерей медицинский персонал выполняет 

в перчатках до тех пор, пока не будет смыта материнская

кровь.

Диагностика. Диагностика ВИЧ у новорожденных очень

сложна из$за присутствия материнских антител, которые могут

сохраняться на протяжении 4—15 месяцев после родов. Нали$

чие антител после 15 месяцев является показателем инфекции.

Нарастание титра вируса у детей происходит быстрее, чем у взрос$

лых, из$за более низкого иммунитета, а значит, и скорость раз$

вития СПИДа выше. Диагностика СПИДа у детей трудна. Боль$
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шинство симптомов очень общие и неспецифичные (диарея,

общее отставание в развитии, повторные бактериальные ин$

фекции, кандидоз, пневмонии).

СИФИЛИС

Сифилис — это хроническое венерическое заболевание, обус$

ловленное поражением кожи, слизистых оболочек, внутренних

органов, костей и нервной системы.

Врожденный сифилис — это инфекционное заболевание, за$

ражение которым произошло от больной сифилисом матери

в период внутриутробного развития. Врожденный сифилис раз$

вивается в результате проникновения возбудителя в организм

плода через плаценту. Опасность трансплацентарного зараже$

ния зависит от времени заражения матери. Так, нелеченная бе$

ременная женщина с первичным или вторичным сифилисом

гораздо чаще передает инфекцию плоду, чем женщина со скры$

то протекающей инфекцией. Заражение плода может происхо$

дить на любом сроке беременности, но чаще всего это случа$

ется в течение последних 3 месяцев. Традиционно выделяют

ранние и поздние проявления врожденного сифилиса.

Ранний врожденный сифилис — это врожденный сифилис

у плода и у детей 2 лет, характеризующийся сифилитической

пузырчаткой, уплотнением кожного покрова, поражением сли$

зистых оболочек, внутренних органов, костной ткани, глаз.

Поздний врожденный сифилис — врожденный сифилис у де$

тей старше 2 лет, обусловленный так называемой триадой Гет$

чинсона и поражением кожного покрова, внутренних органов

и костей.

Скрытый врожденный сифилис — врожденный сифилис, при

котором симптомы не наблюдаются и лабораторные анализы

спинномозговой жидкости в норме.

Известно, что возбудитель сифилиса — бледные трепоне$

мы — проникают в организм плода через плаценту, начиная

с 10$й недели беременности, и происходит это тремя путями:

через пупочную вену, через лимфатические щели пупочных

сосудов, через поврежденную плаценту с током крови матери.

Ранний врожденный сифилис диагностируется у детей до 2

лет и включает: сифилис плода, сифилис грудного возраста, си$
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филис раннего детского возраста. Сифилис плода заканчивается

его гибелью на 6—7$м месяце беременности. Дети, рожденные 

с активными проявлениями сифилиса, оказываются нежизнес$

пособными и быстро погибают. К признакам сифилиса плода

относятся: плод малого размера, малого веса; кожа морщини$

стая, вялая, грязно$желтого цвета, поврежденная; новорожден$

ный имеет своеобразный «старческий вид»; внутренние органы

(печень, селезенка, легкие) увеличены, плотные. К достоверным

признакам сифилиса плода относятся: сифиломы внутренних

органов, обнаружение в пораженных органах бледных трепонем.

Сифилис детей грудного возраста (до 1 года) чаще всего

проявляется в первые 3 месяца жизни и отличается своеобраз$

ной симптоматикой. Это тяжелое заболевание, которое пора$

жает все внутренние органы, центральную нервную систему,

костную систему и сопровождается специфическими измене$

ниями кожи и слизистых оболочек. К вероятным признакам

врожденного сифилиса детей грудного возраста относятся:

пятнисто$папулезная сыпь на конечностях, ягодицах, лице,

мокнущие папулы вокруг рта и заднего прохода, беловатые

рубцы вокруг рта; седловидный нос (за счет прободения носо$

вой перегородки, разрушения носовых хрящей и костей), яго$

дицеобразный череп (развивается в результате нарушения

формирования лобной и теменных костей). К достоверным

клиническим признакам врожденного сифилиса детей груд$

ного возраста относятся: диффузный инфильтрат вокруг рта,

на ладонях, подошвах, ягодицах; вокруг рта образуются глубо$

кие трещины, после которых остаются рубцы; сифилитиче$

ская пузырчатка (напряженные пузыри величиной от гороши$

ны до вишни с серозным или серозно$гнойным содержимым

в области ладоней и подошв); сифилитический насморк (раз$

личают три стадии: отек и уплотнение слизистой оболочки но$

са, гнойно$кровянистое отделяемое, изъязвление).

Врожденный сифилис раннего детского возраста (от 1 года

до 2 лет) имеет менее многообразные клинические симптомы.

На коже и слизистых отмечаются папулезные элементы. Мо$

гут отмечаться беловатые рубцы вокруг рта, орхиты (воспале$

ние яичек), поражения печени, селезенки. Поражения нервной

системы отмечаются в виде умственной отсталости, гидроце$

фалии, менингита.

Клиническая симптоматика позднего врожденного сифи$

лиса очень разнообразна. К допустимым симптомам позднего
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врожденного сифилиса можно отнести сифилиды и гуммы, ра$

диальные рубцы вокруг губ и на подбородке; ягодицеобразный

череп, «седловидный» нос, «саблевидные» голени. Седловид$

ный нос, западение спинки носа возникают из$за сифилити$

ческого ринита, который разрушает место соединения носовых

хрящей и кости. 

Трещины на коже в виде горизонтальных рубчиков, напо$

минающие лучи, остаются на месте предыдущих кожно$сли$

зистых поражений в области рта, анального отверстия, наруж$

ных половых органов.

Выделяют также дистрофии, которые могут наблюдаться

не только при позднем врожденном сифилисе, но и при дру$

гих заболеваниях. К дистрофиям относятся: высокое небо,

«инфантильный» мизинец, отсутствие мечевидного отростка

грудины, широко расставленные верхние резцы, «олимпий$

ский» лоб, увеличение лобных и теменных бугров, повышенное

оволосение. К достоверным признакам позднего врожденного

сифилиса относится триада Гетчинсона: паренхиматозный ке$

ратит (покраснение и помутнение роговицы, светобоязнь, слезо$

течение, снижение остроты зрения); специфический лаби$

ринтит (шум и звон в ушах, а затем полная потеря слуха 

в связи с поражением слухового нерва); зубы Гетчинсона (ди$

строфия двух верхних центральных резцов, которые имеют

форму долота или отвертки с полулунной выемкой по режу$

щему краю).

Лечение. Специальное лечение назначается больному сифи$

лисом только после постановки диагноза. Заболевание диагно$

стируется, исходя из симптомов и выявления вируса. Профи$

лактическое лечение осуществляют с целью предупреждения

сифилиса лицам, имевшим половой либо тесный бытовой кон$

такт с больными заразными формами сифилиса. 

Профилактическое лечение проводят беременным, болею$

щим или болевшим сифилисом, и детям, рожденным такими

матерями. Каждый больной сифилисом проходит в стациона$

ре тщательное клинико$лабораторное обследование. Исследо$

вание спинномозговой жидкости проводится детям с сим$

птомами поражения нервной системы, а также при скрытых и

поздних формах сифилиса.

Профилактическое и специфическое лечение детей прово$

дится препаратами пенициллина. При непереносимости пени$

циллина можно использовать макролизы.
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Риск заболевания плода значительно снижается, если бере$

менная прошла адекватный курс противосифилитического ле$

чения. Однако и в этом случае за новорожденным необходимо

продолжать тщательное наблюдение. Новорожденные хорошо

переносят пенициллин, поэтому лечение следует проводить всем

детям, если их матери не получили полноценного лечения во

время беременности или оно проводилось без использования

пенициллина.

Специфическое лечение детей, больных ранним врожденным

сифилисом, проводится натриевой или новокаиновой солью

бензилпенициллина в условиях стационара. Продолжительность

лечения — 28 дней.

Для лечения детей, которые больны поздним врожденным

сифилисом, назначают препараты, содержащие пенициллин 

в сочетании с висмутом. Однако препараты природного пени$

цилина в настоящее время применяются редко. Вместе с анти$

биотикотерапией следует принимать нистатин и антигиста$

минные препараты.

Прогноз. При отсутствии соответствующего лечения ин$

фекция сопровождается высокой заболеваемостью и смертно$

стью детей. Так, врожденный сифилис приводит к внутри$

утробной гибели плода у 25% беременных, а из родившихся

живыми умирают после рождения еще 25% детей. 

Лечение, которое проводится на поздних сроках беремен$

ности, может обеспечить рождение неинфицированного ре$

бенка, но оно не всегда ликвидирует признаки уже развив$

шейся инфекции.

МИКОПЛАЗМЕННАЯ ИНФЕКЦИЯ

Микоплазменная инфекция — это группа заболеваний, ко$

торые вызываются микоплазмами и обусловливаются пораже$

нием легких, мочеполовой системы, а также различных орга$

нов плода.

В настоящие дни известно более 70 видов микоплазм, ко$

торые как паразитируют в организме человека и животных,

так и обитают в окружающей среде (почве, сточных водах).

Микоплазмы выделяют токсины, которые оказывают

токсическое воздействие на нервную и сердечно$сосудистую
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системы. Микоплазмы разрушаются под действием ультраз$

вука, ультрафиолетового облучения, повторного заморажи$

вания, при нахождении в дистиллированной воде. При тем$

пературе + 40 °С и погибают в течение нескольких часов.

Такое же губительное воздействие на микоплазмы оказывает

воздействие дезинфицирующих и современных моющих

средств, мыла.

Источником инфекции становятся больные острыми и хро$

ническими формами заболевания, а также носители микоплазм.

Способ передачи инфекции: воздушно$капельный, половой и от

матери к плоду. Инфицированность населения микоплазмами

составляет от 9% до 70%.

В отличие от внезапно начинающихся и непродолжитель$

ных эпидемий гриппа и других вирусов, эпидемии, обусловлен$

ные микоплазмами, отличаются более стойким и продолжитель$

ным характером.

Характерна сезонность заболеваемости с максимальным

подъемом в октябре$ноябре.

Свыше 50% населения являются носителями урогениталь$

ных микоплазм, которые могут вызывать заболевания органов

малого таза, а у беременных женщин — выкидыши, преждевре$

менные роды и внутриутробное инфицирование плода. Врож$

денный микоплазмоз может привести к гибели плода, внутриут$

робной гипотрофии и порокам развития.

Выделяют три основные формы заболевания: респиратор$

ный микоплазмоз, урогенитальный микоплазмоз, врожденный

микопламоз.

Клиника респираторного микоплазмоза. Микоплазмоз верх#

них дыхательных путей. Инкубационный период продолжает$

ся от 3 до 11 дней. Начало заболевания, как правило, посте$

пенное. Начинается заболевание с чувства недомогания,

головной боли, чувства ломоты, повышения температуры те$

ла. Температура тела невысокая, отмечается в течение 7—10

дней. Катаральный синдром проявляется фарингитом, рини$

том, трахеитом или бронхитом. Зачастую у детей появляется

коклюшеподобный кашель, который сопровождается болями

в груди, животе и иногда заканчивается рвотой. Иногда 

у больных отмечаются увеличение лимфатических узлов, пе$

чени, мелкопятнистая розовая сыпь на туловище и лице, 

и также диспепсический синдром, т.е. тошнота, боли в живо$

те, диарея.
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Микоплазмоз верхних дыхательных путей, как правило, име$

ет легкое и гладкое течение. Повышение температуры сохра$

няется не более 1—2 недель. Возбудитель выявляется в мокро$

те и верхних дыхательных путях в течение нескольких недель 

и даже месяцев после начала заболевания. Прогноз заболевания

благоприятный.

Микоплазменная пневмония. Инкубационный период может

продолжаться от 8 до 35 дней. Начало заболевания может быть

как острым, так и постепенным. Синдром интоксикации уме$

ренно выражен. Наиболее часто отмечаются головные боли,

раздражительность, вялость, возможны боли в суставах и обла$

сти поясницы, ознобы. Синдром интоксикации продолжается

10—20 дней. Высокая лихорадка сохраняется 6—12 дней, затем

резко снижается, после чего температура тела может долго оста$

ваться в пределах нормы. 

Катаральный синдром проявляется фарингитом, конъюнк$

тивитом, ринитом. Кашель в начале заболевания сухой, а спу$

стя некоторое время становится влажным, с отхождением

большого количества вязкой мокроты, коклюшеподобный. 

С 5—7$го дня могут появиться боли в грудной клетке. У взро$

слых чаще наблюдается правосторонняя пневмония, у детей —

двусторонняя.

При поражении микоплазмами зачастую отмечается увели$

чение печени и селезенки. Диспепсический синдром (метеоризм,

тошнота, рвота, кратковременное расстройство стула) наблю$

дается редко. Иногда происходит поражение центральной нерв$

ной системы (менингит, менингоэнцефалит).

Период выздоровления часто длительный. Обратное разви$

тие симптомов происходит медленно, выздоровление наступает

к 22—30$му дню. Изменения со стороны легких сохраняются

до 1—3 лет.

Осложнения. Специфические осложнения: менингиты, ме$

нингоэнцефалиты, миокардиты, синдром Рейтера (поражение

сосудистой оболочки глаз, суставов и мочеполовой системы),

плевриты. Неспецифические осложнения связаны с наслоением

бактериальной флоры (отиты, синуситы, пиелонефриты и др.).

Урогенитальный микоплазмоз. Распространен среди взросло$

го населения. Какие$то определенные клинические особенно$

сти не выявлены. Отмечаются микоплазменные уретриты, про$

статиты, вагиниты, кольпиты, цервициты, острые и хронические

пиелонефриты.
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Врожденный микоплазмоз. Внутриутробное инфицирование

микоплазмами может привести к самопроизвольному выкиды$

шу, задержке внутриутробного развития плода или смерти ре$

бенка сразу после рождения. Попадая на слизистые оболочки

глаз, дыхательных путей, желудочно$кишечного тракта и поло$

вых органов, микоплазмы интенсивно размножаются в эпите$

лии. У новорожденных инфекция проявляется в виде пневмо$

нии, менингита, конъюнктивита, подкожных абсцессов.

Для лечения у беременных применяют эритромицин,

клиндамицин, в том числе в виде вагинального крема «Дала$

цин Ц» (после 12 недель беременности). С целью профилак$

тики внут$риутробного инфицирования плода женщина, 

у которой в прошлом были выкидыши, хронический саль$

пингоофорит, преждевременные роды, пиелонефрит, должна

пройти обследование.

Особенности микоплазменной инфекции у детей раннего

возраста. Заражение ребенка может произойти при прохожде$

нии родовых путей и аспирации околоплодных вод. 

Заболевание зачастую протекает тяжело по типу двусто$

ронней пневмонии или генерализованных форм с поражени$

ем печени, почек и центральной нервной системы. Состояние

детей тяжелое, но температура тела не достигает высоких

цифр. Возможно возникновение менингеальных симптомов,

судорог. Может отмечаться диарея. Течение заболевания дли$

тельное и волнообразное. При тяжелых формах возможны ле$

тальные исходы.

Диагностика. Микоплазмы выделяют из слизи носоглотки,

мокроты, гноя, спинномозговой жидкости, крови.

Лечение. Антибиотиками выбора для лечения различных

форм микоплазменной инфекции у детей и взрослых являют$

ся макролиды. Проводится, кроме того, дезинтоксикационная

терапия, назначают препараты, улучшающие кровоток и умень$

шающие вязкость крови, спазмолитические, отхаркивающие

средства, антиоксиданты. 

Хороший эффект оказывает физиотерапия (электрофорез 

с гепарином), массаж. В периоде выздоровления проводят об$

щеукрепляющее лечение.

Профилактика. Профилактические мероприятия те же, что

и при острых респираторных вирусных заболеваниях. Профи$

лактика урогенитальных микоплазмов до настоящего времени

остается неразработанной.
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ХЛАМИДИЙНАЯ ИНФЕКЦИЯ

Хламидийная инфекция — это группа инфекционных забо$

леваний, вызываемых хламидиями, характеризующихся разно$

образной симптоматикой с преимущественным поражением ор$

ганов дыхания, глаз, мочеполовой системы и внутриутробным

инфицированием плода. Хламидии являются внутриклеточны$

ми паразитами.

Во внешней среде хламидии относительно устойчивы: при

комнатной температуре сохраняются несколько суток, обыч$

ные дезинфицирующие растворы убивают их в течение 3 ч.

При неблагоприятных условиях (действии антибиотиков, хи$

миопрепаратов и др.) хламидии могут трансформироваться в так

называемые L$формы, которые способны к длительному внут$

риклеточному существованию, и самопроизвольно возвращать$

ся в исходные формы.

В настоящее время выявлено три вида хламидий, которые

опасны для человека: Ch. trachomatis, Ch. pneumoniae, Ch. psit$

taci.

Источником заражения является больной человек. Пути пе$

редачи при хламидийной инфекции различны и зависят от ви$

да хламидий. Так, Ch. trachomatis передается половым, кон$

тактно$бытовым путем (через руки матери, персонала,

предметы обихода, белье, игрушки). Инфицирование женщин

урогенитальным хламидиозом составляет 70%. Инфицирова$

ние детей возможно и вертикальным путем: трансплацентарно,

в родах при аспирации содержимого родовых путей. Ch. pneu$

moniae заражаются воздушно$капельным путем. Этот возбуди$

тель обнаруживают у части больных острыми респираторными

инфекциями. Каждые 3—6 лет регистрируют инфекции, свя$

занные с Ch. pneumoniae. Наиболее часто болеют дети от 5 до 14

лет.

Хламидиозы респираторные широко распространены во

всем мире. Главными хозяевами хламидий являются человек,

теплокровные животные и птицы.

Восприимчивость всеобщая. Максимальный подъем заболе$

ваемости происходит в осенне$зимний и ранний весенний пе$

риоды. После перенесенной инфекции формируется нестой$

кий иммунитет. Возможны повторные случаи заболевания.
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Классификация хламидийной инфекции

В зависимости от источников инфицирования, выделяют

орнитоз, респираторный хламидиоз, хламидиоз глаз, урогени$

тальный хламидиоз, врожденный хламидиоз.

Среди заболеваний, вызываемых хламидиями, у детей наи$

большее значение имеют респираторный хламидиоз, хламидиоз

глаз, урогенитальный хламидиоз.

Респираторный хламидиоз. Чаще болеют дети в возрасте 4—

12 лет. Заболевание может протекать как хламидийный бронхит

и хламидийная пневмония. Инкубационный период продол$

жается 5—30 дней.

Хламидийный бронхит. Начало заболевания постепенное, от$

мечается слабовыраженный синдром интоксикации. Сон и ап$

петит не нарушены. Температура тела обычно нормальная или

незначительно повышается. Отмечается сухой приступообраз$

ный кашель. Течение заболевания обычно кратковременное.

Через 5—7 дней кашель становится влажным, теряет приступо$

образный характер. Выздоровление наступает через 10—14 дней.

Очень часто бронхит сочетается с назофарингитом и имеет за$

тяжное течение. Характерны першение в горле, слизистые вы$

деления из носа, сухой кашель. Иногда кашель появляется лишь

через неделю после симптомов поражения носоглотки.

Хламидийная пневмония. Чаще всего заболевание развивает$

ся постепенно. Общее состояние незначительно нарушается.

Интоксикация умеренно выражена. Появляется сухой, непро$

дуктивный кашель, который постепенно усиливается и приоб$

ретает приступообразный характер, сопровождающийся учаще$

нием дыхания, рвотой. Изменения в легких могут сохраняться

в течение нескольких месяцев. При отсутствии адекватного ле$

чения возможно развитие хронического поражения органов ды$

хания. Иногда заболевание имеет острое начало, с высокой тем$

пературой тела и выраженным синдромом интоксикации. В таких

случаях симптомы пневмонии отмечаются сразу.

Хламидиоз глаз. Чаще всего хламидийные конъюнктивиты

встречаются у новорожденных и детей раннего возраста. Конъ$

юнктивит обычно начинается на 2$й неделе жизни, но иногда

развивается через 3 дня или спустя 5—6 недель. Ребенок стано$

вится раздражительным, температура тела не повышается, от$

мечается покраснение конъюнктивы глаз, веки припухают, из

глаз начинает выделяться гной. Типичными признаками явля$

ется склеивание век после сна, при этом нет обильного гной$
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ного отделяемого. Спустя 2—3 недели конъюнктивит разреша$

ется иногда даже без соответствующего лечения, но нередко

принимает хроническое течение. Местное применение анти$

биотиков дает хороший эффект, но не предохраняет от рециди$

вов заболевания. Хроническое течение приводит в последую$

щем к рубцеванию конъюнктивы и хряща век. Осложнения:

трихиаз (заворот век и неправильный рост ресниц вследствие

разрушения хряща верхнего века и рубцевания конъюнктивы),

птоз (опущение верхнего века), ксероз (высыхание конъюнк$

тивы и роговицы). В тяжелых случаях возможна полная поте$

ря зрения.

Урогенитальный хламидиоз распространен среди взрослых и

подростков, чаще передается половым путем. Возникают хла$

мидийные уретриты, простатиты, кольпиты, цервициты, беспло$

дие в результате спаечного процесса в маточных трубах, невына$

шивание беременности, хронические и острые пиелонефриты.

При этом появляются жалобы на зуд половых органов, повы$

шенное количество слизистых выделений из половых органов,

периодически возникающие боли в низу живота, расстройство

мочеиспускания. Часто заболевание протекает бессимптомно.

Осложнения: проктиты, стриктуры (сужения) прямой кишки

и влагалища, наружных половых органов.

Врожденный хламидиоз. Наличие урогенитального хлами$

диоза у беременной в стадии обострения в III триместре бере$

менности является риском возникновения хламидийной ин$

фекции у новорожденного. У таких женщин часто были

кольпиты, сальпингоофориты (воспаление придатков), беспло$

дие, невынашивание беременности, хронические пиелонефри$

ты. Течение беременности на фоне хламидиоза характеризуется

угрозой прерывания беременности, самопроизвольными выки$

дышами на ранних сроках, неразвивающейся беременностью,

преждевременными родами, несвоевременным разрывом плод$

ных оболочек, слабостью родовой деятельности, внутриутроб$

ной гипоксией плода.

Хламидийная инфекция у новорожденных может протекать

в виде конъюнктивита, назофарингита, среднего отита, бронхи$

та, пневмонии, вульвовагинита. У 70% новорожденных детей

инфекция становится генерализованной с поражением различ$

ных органов. Чаще всего встречается конъюнктивит. У неко$

торых детей встречается поражение дыхательного тракта за счет

действия возбудителя на ткань легких в результате аспирации
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инфицированных околоплодных вод во время родов. После рож$

дения у многих детей наблюдаются дыхательные расстройства

различной степени, а часть из этих детей нуждается в проведении

искусственной вентиляции легких. Для хламидийной инфекции

характерна выраженная интоксикация. Отмечается бледность

кожи, вздутие живота, срыгивания. На 2—3$й неделе присоеди$

няется приступообразный кашель с отхождением тягучей мок$

роты.

Исследуют соскобный материал конъюнктивы, небных мин$

далин, слизистых оболочек задней стенки глотки, уретры, вуль$

вы, прямой кишки.

Лечение хламидиоза должно быть комплексным. Прово$

дится антибиотикотерапия. Проводится дезинтоксикационная

терапия. Назначают витамины А, С, Е в возрастной дозировке.

Для профилактики дисбактериоза показано применение био$

препаратов. При пневмонии применяют отхаркивающие сред$

ства, массаж, лечебную физкультуру и физиотерапию. Лечение

конъюнктивитов заключается в закладывании в конъюнктиваль$

ные мешки тетрациклиновой или 5%$ной эритромициновой

мази в сочетании с закапыванием 20%$ного раствора альбуци$

да (сульфацила натрия). Длительность лечения должна состав$

лять не менее 2—3 дней, но рецидивы наступают весьма часто.

Профилактика хламидийной инфекции у детей заключает$

ся в своевременном выявлении и лечении хламидийной инфек$

ции мочеполового тракта у их родителей. Поскольку ребенок

заражается при прохождении через родовые пути роженицы,

борьба с хламидиозом и его предупреждение у детей заключа$

ются в лечении больных женщин. С этой целью женщинам в III

триместре беременности проводится лечение антибиотиками.

Аналогичное лечение необходимо провести и партнеру боль$

ной женщины. Детям, которые родились от матерей с нелечен$

ной хламидийной инфекцией, назначают антибиотикотерапию

сразу после рождения.

Орнитоз. Орнитоз (пситтакоз) — это острое инфекционное

заболевание, источником которого являются хламидии, кото$

рые передаются птицами человеку; обусловливается лихорад$

кой, признаками отравления и поражением легких. Возбудитель

заболевания — Ch. psittaci — является внутриклеточным пара$

зитом. Возбудитель способен длительно сохраняться во внеш$

ней среде (в помете зараженных птиц — несколько месяцев).

Возбудитель инактивируется при температуре + 60 °С в тече$
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ние 10 мин, при кипячении — через 3—5 мин. Материал, содер$

жащий хламидии, можно обеззаразить в течение 3 ч при ком$

натной температуре дезинфицирующими растворами.

Источником инфекции являются домашние и дикие птицы —

более 170 видов. Птицы болеют орнитозом в виде острой ки$

шечной инфекции. Их заражение происходит пищевым (через

корм, воду) и воздушно$пылевым путями. Возможна передача

возбудителя при инфицировании яйца в яйцепроводе. Больные

птицы выделяют хламидии с фекалиями и секретом дыхатель$

ных путей. Заболевание могут распространять внешне вполне

здоровые птицы. Особая опасность заражения имеется у лиц,

занимающихся разведением декоративных домашних птиц или

недавно купивших их. Заражение человека происходит различ$

ными путями: воздушно$пылевым, воздушно$капельным, пи$

щевым. Возможен занос возбудителя на слизистую оболочку

глаз, носа, рта загрязненными руками. Не исключается воз$

можность передачи инфекции от человека к человеку.

Восприимчивость к человеку высокая. Иммунитет после пе$

ренесенного заболевания сохраняется в течение 2—3 лет. Встре$

чаются и повторные случаи орнитоза.

Инкубационный период составляет 7—14 дней, редко — 3 не$

дели.

Начало заболевание обычно бывает острым и занимает 2—

5 дней. Появляются озноб, лихорадка (увеличение температуры

тела до 38—39 °С), сильные головные боли, общая разбитость,

слабость, потеря аппетита, боли в мышцах, суставах, пояснице.

Период разгара продолжается от 6 до 12 дней, при этом по$

являются признаки поражения органов дыхания. Больного

беспокоит сухой кашель, часто кашель приступообразный 

с чувством саднения. Спустя некоторое время кашель сопро$

вождается выделением скудной слизистой мокроты, иногда 

с прожилками крови. Возможно развитие пневмонии. Мокро$

та может стать слизисто$гнойной вследствие присоединения

вторичной микробной флоры. Обратное развитие пневмонии

происходит медленно. Возможно появление изменений со

стороны сердечно$сосудистой, пищеварительной систем. 

У больных снижается аппетит, появляются тошнота, рвота,

запоры. Язык обложен налетом, с красной каемкой и отпечат$

ками зубов. Функции почек при орнитозе страдают незначи$

тельно. Происходят изменения со стороны нервной системы.

Появляются головная боль, нарушение сна, возбудимость или
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депрессия. В тяжелых случаях отмечается резкая вялость, гал$

люцинации, бред. Период выздоровления продолжается 1,5—

2 месяца и более. Отмечается быстрая утомляемость, боли в

мышцах, нижних конечностях.

Специфические осложнения: миокардит, гепатит, тромбо$

флебит, нерврит.

Диагноз устанавливается с помощью данных о контакте

с больными птицами на производстве или на рынке.

Лечение проводится в стационаре. Постельный режим необ$

ходимо соблюдать до прекращения лихорадки. Диета должна

быть полноценной, легко усваиваемой, необходимо обильное

питье. Проводится лечение антибиотиками (эритромицин, су$

мамед). Курс лечения 10—14 дней. Показано назначение поли$

витаминов, противокашлевых, отхаркивающих средств.

Больных орнитозом необходимо изолировать в течение ост$

рого периода болезни. Все выделения обезвреживают 2%$ным

раствором хлорамина или 5%$ным раствором лизола в тече$

ние 3 ч.



ГЛАВА 8. ПАРАЗИТАРНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Инфекционные болезни, вызываемые простейшими и гельмин$

тами, являются основной причиной заболеваемости и смертно$

сти среди младенцев и детей во всем мире. Однако им уделяют

меньше внимания, чем бактериальным, вирусным и грибковым

инфекциям.

Только малярия ежегодно уносит более миллиона детских

жизней в Африке. Она приобретает все большее распростране$

ние также в странах Европы и Северной Америки. Паразиты

распространены, в основном, в зонах жаркого климата.

Паразитизм в широком смысле слова означает зависимый

образ жизни. Термин «паразит» сложился исторически и при$

меняется только в отношении инфицирующих организмов, ко$

торые принадлежат к миру животных, например к простейшим,

гельминтам и членистоногим. Простейшие представляют со$

бой одноклеточные организмы, размножающиеся в организме

хозяина, очень близки к другим инфекционным агентам. В про$

тивоположность этому гельминты представляют собой много$

клеточные организмы, обычно не разрушающиеся в организме

хозяина. Это основное различие между простейшими и гель$

минтами имеет важное значение.

АМЕБИАЗ

Амебиаз встречается в большинстве стран мира. Наиболь$

шая распространенность амебиаза отмечается в странах с низ$

ким социально$экономическим и санитарным уровнем. Возбу$

дитель паразитирует в просвете желудочно$кишечного тракта

человека, как правило, не вызывая какую$либо симптоматику.

У некоторых заразившихся амеба проникает в стенку кишечни$

ка или распространяется в другие органы, особенно в печень.
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Механизм передачи инфекции фекально$оральный. Возмож$

ны различные пути распространения амебиаза — пищевой, вод$

ный, контактный. Источниками возбудителя становятся пи$

щевые продукты, в частности овощи и фрукты, реже — вода,

предметы домашнего обихода, посуда, игрушки, дверные руч$

ки и т.д. В условиях антисанитарии возможно заражение при

непосредственном контакте с цистовыделителем.

Человек заражается при потреблении воды и пищевых про$

дуктов, загрязненных цистами паразита. Они устойчивы к та$

ким воздействиям окружающей среды, как низкая температура

и концентрация хлора, обычно применяемая для обеззаражи$

вания воды. Паразит погибает при температуре до 55 °С.

В случае проникновения возбудителя в стенку кишечника

развивается амебная дизентерия. Во внутренние органы, на$

пример в печень, амебы проникают у небольшого числа забо$

левших, причем у детей реже, чем у взрослых. Человек являет$

ся естественным хозяином и резервуаром амебы.

Заболевание регистрируется круглый год, наибольшая забо$

леваемость отмечается в жаркие месяцы. Амебиаз встречается

во всех странах мира, но особенно высокая заболеваемость на$

блюдается в районах тропического и субтропического клима$

та, в том числе в странах Средней Азии, в Закавказье.

Исходы инфекции, приобретенной в разных странах, неоди$

наковы. Например, заболевание, приобретенное в Индии, Ме$

ксике и в Южной Африке, отличается большей тяжестью, чем

приобретенное в других районах.

Источником инфекции является человек, выделяющий цис$

ты амеб в окружающую среду. В связи с этим определенную

роль в распространении заболевания могут играть паразитоно$

сители, занятые приготовлением пищи. Выделение цист инва$

зированными лицами может продолжаться многие годы, а за

сутки один носитель амеб способен выделять с фекалиями бо$

лее 300 млн цист.

Болеют амебиазом все возрастные группы населения обое$

го пола. Особо восприимчивы к амебиазу женщины в третьей

беременности и послеродовом периоде, а также лица, получав$

шие или получающие иммунодепрессивную терапию.

Клинические проявления. Как правило, амебная инфекция ос$

тается бессимптомной, единственным признаком является об$

наружение паразитов в кале. Симптомы при кишечном аме$

биазе появляются в пределах от двух недель до нескольких
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месяцев после заражения. Заболевание начинается посте$

пенно с коликообразных болей в животе и усиленной пери$

стальтики. Иногда оно начинается остро с повышения темпе$

ратуры тела, озноба и выраженной диареи. Главным

симптомом кишечного амебиаза является расстройство стула.

В начальный период стул обильный, каловый, с прозрачной

слизью, 4—6 раз в сутки, с резким запахом. Затем частота дефе$

каций возрастет до 10—20 раз в сутки, стул теряет каловый ха$

рактер. Диарея зачастую сочетается с тенезмами (ложными по$

зывами на дефекацию). Каловые массы окрашиваются кровью, 

в них появляется большое количество слизи и небольшое коли$

чество лейкоцитов. Общие нарушения могут отсутствовать.

Острая амебная дизентерия проявляется в виде приступов, ко$

торые продолжаются от нескольких дней до нескольких не$

дель. Острые проявления кишечного амебиаза сохраняются,

как правило, не более 4—6 недель. У нелеченных больных

амебная дизентерия зачастую рецидивирует и может прини$

мать хронический характер, и без специфического лечения

продолжается многие годы и даже десятилетия.

При хроническом течении кишечного амебиаза появляют$

ся такие симптомы, как снижение аппетита, неприятный

вкус во рту, чувство жжения и болезненность языка. В период

обострения частота дефекаций достигает 20—30 раз и более 

в сутки.

У некоторых больных отмечаются осложнения, в частности

кишечные поражения, прободения кишечника или кровотече$

ния, острый специфический аппендицит и др.

Амебиаз печени — это одно из наиболее серьезных проявле$

ний распространении инфекции. Он может возникнуть во вре$

мя острых проявлений кишечного амебиаза или спустя несколь$

ко месяцев и даже лет.

У детей основным признаком абсцесса печени является по$

вышение температуры тела. Лихорадка сопровождается озно$

бами. При снижении температуры тела отмечается усиленное

потоотделение. Появляются боли в животе и вздутие его. Боли

могут различаться по интенсивности, отдают в правое плечо,

усиливаются при глубоком дыхании, перемене положения в пос$

тели. Результаты лабораторных исследований говорят о незначи$

тельном увеличении числа лейкоцитов в крови, анемии средней

степени тяжести и нормальном уровне печеночных ферментов.

При амебиазе печени более чем у 50% больных в кале отсут$

ствуют амебы. При хроническом течении амебного абсцесса пе$
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чени нарастают слабость, истощение, держатся постоянно да$

вящие боли в правом подреберье. Задержка в установлении

правильного диагноза и начале лечения приводит к тяжелым

осложнениям. К основным из них относятся прорыв абсцесса

в брюшную полость или плевральную полость или через кож$

ные покровы.

При гематогенном (через кровяное русло) заносе амеб в лег$

кие или прорыве абсцесса печени в плевральную полость раз$

вивается абсцесс легких. При этом появляются боли в груди,

кашель, сухой или со скудной мокротой, иногда с примесью кро$

ви. Амебные абсцессы легких, как правило, принимают хрони$

ческое течение. Больные выделяют большое количество мокроты

с кровью, в которой можно обнаружить амебы. Абсцессы лег$

ких приводят иногда к гнойному плевриту, перикардиту, ле$

гочно$печеночным свищам и др.

Амебы из кишечника могут с током крови проникать в го$

ловной мозг, в результате чего возможно образование амеб$

ных абсцессов с развитием очаговых и общемозговых симпто$

мов. Неврологическая симптоматика при этом зависит от

расположения абсцессов и степени поражения мозговых цен$

тров.

Описаны амебные абсцессы селезенки, почек, женских по$

ловых органов.

Амебиаз кожи, как правило, возникает вторично. На коже

главным образом перианальной области, промежности и яго$

диц появляются эрозии и язвы. Язвы глубокие, малоболезнен$

ные, с почерневшими краями, издают неприятный запах. В со$

скобе из язв можно обнаружить вегетативные формы амеб.

Прогноз. Прогноз заболевания при отсутствии специфиче$

ского лечения серьезный, при несвоевременной диагностике

внекишечного амебиаза — плохой. При раннем распознавании

и правильной терапии амебиаза прогноз благоприятный.

Диагностика. Диагностика основывается на обнаружении

амеб в кале, мокроте, материале из дна язв, полученном путем

соскоба, и реже — в аспирате из абсцесса печени. Исследовать

необходимо свежевыделенный кал (не позднее 10—15 мин пос$

ле дефекации). Иногда требуется многократное паразитологиче$

ское изучение фекалий. Образцы для микроскопического иссле$

дования можно получить путем соскоба со слизистой оболочки

прямой кишки в зоне изъязвлений.

Лечение. Противопаразитарное лечение показано всем лицам,

в кале которых выявлены цисты амеб, независимо от того, сопро$
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вождаются они клиническими проявлениями или нет. Для спе$

цифического лечения амебиаза существует большое количество

эффективных препаратов.

Препараты I группы — это препараты прямого контактного

действия (хиниофон, дийодохин, эметина гидрохлорид). При$

меняют для санации носителей амеб и лечения хронического

кишечного амебиаза в стадии выздоровления.

Ко II группе препаратов относится хингамин (делагил), ко$

торый применяется для лечения больных с амебными абсцес$

сами печени.

Группа III — это препараты универсального действия, кото$

рые применяются при всех формах амебиаза.

К представителям этой группы относятся метронидазол (три$

хопол), тинидазол (фасижин), фурамид. Повторно кал иссле$

дуют через две недели после окончания противоамебного ле$

чения для оценки его эффективности. Абсцессы печени, легких,

мозга и других органов лечат хирургическим путем в сочетании

с противоамебными средствами. В лечении осложнений кишеч$

ного амебиаза, так же как и амебного абсцесса печени, ведущее

место принадлежит хирургическим методам на фоне противо$

паразитарного лечения. Для лечения амебиаза кожи исполь$

зуют мазь с хиниофоном.

Профилактика. Успешная борьба с амебиазом и другими же$

лудочно$кишечными инфекциями возможна при полном и тща$

тельном соблюдении основных требований санитарии. Регуляр$

ное обследование всех лиц, причастных к обработке продуктов

и приготовлению пищи, особенно периодически страдающих

диареей, помогает установить источник инфекции. Профилак$

тического лечения не существует. Проводится химиопрофи$

лактика в очаге.

ЛЯМБЛИОЗ

Заражение лямблиозом было признано причиной инфек$

ционной диареи. Дети заболевают чаще взрослых, причем по$

раженность детей лямблиозом достигает 40—60%. Заболевание

наиболее распространено среди лиц с недостаточностью пита$

ния или нарушениями иммунитета.

Человек заражается, употребляя воду и продукты питания,

загрязненные цистами паразита. В организме человека и жи$
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вотных лямблии имеют две формы существования — вегетатив$

ную и в виде спор. В вегетативной форме лямблии находятся

в верхних отделах тонкой кишки. При попадании в толстую

кишку вегетативные формы превращаются в цисты, которые

выделяются с испражнениями во внешнюю среду. Цисты вы$

деляются с калом больных и могут сохранять жизнеспособ$

ность в водной среде более трех месяцев. Только фильтрован$

ная водопроводная вода свободна от цист лямблий. Обычно

используемые для очистки воды концентрации хлора не ока$

зывают на них губительного воздействия. На инфицированном

белье, полотенцах цисты лямблий сохраняются от 6 ч до 2 су$

ток. При комнатной температуре цисты лямблий сохраняют

жизнеспособность в течение 4—5 дней, в песчаной почве — до

12 дней, на солнце — до 9 дней.

Еще недавно человека считали единственным резервуаром

инфекции, но в настоящее время установлено, что лямблии па$

разитируют и в организме собак, кошек, бобров, не исключа$

ется возможность заражения от мышевидных грызунов. Боль$

ной человек выделяет во внешнюю среду огромное количество

лямблий. Контактно$бытовой путь заражения через предметы

домашнего обихода (общие полотенца, игрушки и т.д., загряз$

ненные цистами лямблий) часто отмечается среди детей. От$

мечено, что у детей, имеющих вредные привычки: держать па$

лец во рту, грызть ногти, карандаши, ручки и др., практически

в 100% случаев выявлялись лямблии.

Клинические проявления. Заболевание чаще встречается у де$

тей, чем у взрослых. Для проявлений заболевания характерны

диарея, уменьшение массы тела и плохое самочувствие. Забо$

левание может начаться остро или постепенно, возможно сам$

оизлечение или развитие прогрессирующей упорной диареи 

и дистрофии. Длительное протекание лямблиоза в организме

человека оказывает неблагоприятное действие на иммунную

систему организма и способствует развитию аллергических 

и аутоиммунных реакций.

Острое течение лямблиоза ограничивается 5—7 днями,

и у большей части больных симптомы болезни исчезают са$

мопроизвольно в течение 1—4 недель.

Хроническое течение лямблиоза отмечается, главным об$

разом, у детей дошкольного возраста и проявляется в виде

рецидивов. К наиболее постоянным симптомам лямблиоза у

детей относятся: стойкая обложенность языка, вздутие живо$

та, метеоризм и урчание в кишечнике, увеличение печени,
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болезненность в точках желчного пузыря. У детей старшего

возраста и подростков отмечаются общая слабость, быстрая

утомляемость, раздражительность, головные боли, голово$

кружение, плохой сон. У детей раннего возраста наблюдается

многократно в течение суток кашицеобразный стул, реже — 

запоры. Очень часто встречается бессимптомное носитель$

ство.

Диагноз. Паразиты могут быть обнаружены в кале больных.

Может потребоваться неоднократное проведение исследования

кала и содержимого двенадцатиперстной кишки, так как цис$

ты выделяются непостоянно.

Лечение. Лечение лямблиоза комплексное. Важно соблюдать

диету и режим питания, что ухудшает размножение лямблий;

ввести в рацион питания продукты, которые выполняют роль

сорбентов: каши, печеные яблоки, груши, брусника, клюква,

сухофрукты, овощи, растительное масло. Рекомендуется огра$

ничить употребление углеводов, особенно сладкого. Прием жел$

чегонных препаратов уменьшает застой желчи в пораженном

желчном пузыре (раствор сернокислой магнезии 5%$ной или

10%$ной, яичные желтки, сорбит, аллахол, хофитол). Рассла$

блению желчных путей способствуют и спазмолитики — но$

шпа, папаверин, препараты барбариса обыкновенного. Хоро$

ший эффект оказывает очищение желчевыводящих путей,

желчного пузыря и кишечника с использованием тюбажа у де$

тей раннего и старшего возраста, прием ферментов (фестал,

мезим форте, панкреатин).

Одновременно проводится антипаразитарное лечение.

Применяют препараты: трихопол (метронидазол), макмирор,

тинидазол (фазижин), фуразолидон и др. в возрастной курсо$

вой дозе. Через 7—10 дней необходимо повторить курс антипа$

разитарной терапии. После этого с целью повышения защит$

ных сил организма ребенка и улучшения перистальтики

кишечника назначают свекольное, тыквенное, кабачковое

или морковное пюре, пюре из вареных сухофруктов (черно$

слив, курага), яблоки из компота, печеные яблоки, биокефир,

простоквашу, ряженку, спелые помидоры, ягоды и фрукты.

Профилактика. Распространение инфекции в учреждениях

закрытого типа можно предупредить с помощью своевремен$

ного выявления и соответствующего лечения лиц — бессимп$

томных паразитоносителей, соблюдения правил личной гигие$

ны, употребления только фильтрованной водопроводной воды
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или только кипяченой воды. Специфическая и медикаментоз$

ная профилактика лямблиоза не разработана.

МАЛЯРИЯ

Малярия возникает в результате внедрения в эритроциты

любого из четырех известных видов простейших рода Plasmo$

dium. Заболевание проявляется повышением температуры те$

ла, анемией и увеличением селезенки. Несмотря на проводи$

мую во всем мире кампанию по искоренению малярии путем

прерывания цикла развития плазмодия на этапе промежуточно$

го хозяина (комара), она остается важнейшей проблемой здра$

воохранения в странах жаркого климата. Кроме того, малярию

нередко завозят в страны умеренного климата, в которых она

распространяется в летнее время.

Заболевание развивается после укуса самкой комара рода

Anopheles. Иногда малярия развивается в результате перелива$

ния инфицированной крови, в которой циркулировали пре$

эритроцитарные формы паразита.

Жизненный цикл малярийных паразитов проходит со сме$

ной хозяев 2 фазы:

1) половую, которая развивается в организме окончательного

хозяина — самках комаров рода Anopheles;

2) бесполую, которая протекает в организме промежуточного

хозяина — человека.

В процессе половой стадии из попавших при кровососании

половых клеток плазмодиев образуются спорозоиты, которые

концентрируются в слюнных железах комара, где могут сохра$

няться до 2,5 месяцев. В организме человека малярийный па$

разит проходит две последовательные стадии — тканевую (в клет$

ках печени) и эритроцитарную.

Причины заболевания. Особенно восприимчивы к заболева$

нию дети раннего возраста, которые в эндемичных районах со$

ставляют основной контингент больных. Вместе с тем отмеча$

ется естественная резистентность к малярии, невосприимчивость

человека к большинству видов плазмодиев, генетически обус$

ловленная невосприимчивость (например, у коренного населе$

ния районов Западной Африки). Малярия распространена в боль$
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шинстве тропических стран и некоторых районах умеренного

климата. В США, Канаде, Австралии и Северной Европе в на$

стоящее время местные очаги отсутствуют, но вспышки заболе$

вания связаны с въезжающими путешественниками из энде$

мичных районов. Малярии свойственна сезонность. В умеренных

климатических зонах сезон передачи малярии составляет 1,5—

3 летних месяца, в субтропических зонах он увеличивается до

5—8 месяцев, в тропических зонах может наблюдаться кругло$

годичная передача малярии.

Источником возбудителей является человек с первичными

и рецидивными признаками малярии — паразитоноситель.

Основным путем заражения малярией является трансмис$

сивный, т.е. через укус инвазированной самки комаров рода

Anopheles.

Заражение малярией возможно парентеральным путем: при

переливании крови от донора$паразитоносителя, при проведе$

нии лечебно$диагностических манипуляций недостаточно об$

работанными инструментами.

Врожденная малярия, которая возникает при проникнове$

нии плазмодиев через плаценту, встречается очень редко. Чаще

малярией заболевают новорожденные, что связано с попадани$

ем в организм ребенка инфицированной крови матери в про$

цессе родов.

Клинические проявления. Детей, заболевших малярией, под$

разделяют на 2 группы:

1) впервые столкнувшиеся с этой инфекцией, не обладающие

иммунитетом к ней и переносящие заболевание в более тя$

желой форме;

2) дети более старшего возраста (около 10 лет), заболевшие ма$

лярией повторно и обладающие определенным иммуните$

том к ней.

Физическое развитие детей 2$й группы нередко запаздывает,

даже тяжелая паразитемия у них сопровождается скудной кли$

нической симптоматикой, а сопутствующие заболевания мо$

гут вызывать реактивацию уже давно затихшего инфекционного

процесса. Наиболее высока толерантность к малярии у афри$

канцев, что связано с генетическими факторами, которые влия$

ют на течение заболевания. У неиммунных детей клинические

признаки заболевания появляются через 8—15 дней после зара$

жения. Инкубационный период, по некоторым данным, мо$

жет продолжаться более года. Вначале они неспецифичны и
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выражаются раздражительностью, нарушением аппетита,

необычной плаксивостью, сонливостью или нарушением сна.

Температура тела может быть в пределах нормы или постепен$

но повышается в течение 1—2 дней. В некоторых случаях за$

болевание начинается с резкого повышения температуры до

40,6 °С и более с ознобом или без него. Через некоторое время

она нормализуется или становится ниже нормы, что сопро$

вождается сильной потливостью. Приступы лихорадки могут

быть кратковременными или продолжаться в течение 2—12 ч.

Для классической малярии характерна лихорадка с повыше$

нием температуры через определеные промежутки времени. 

У детей в возрасте до 5 лет эти приступы протекают более сгла$

женно. Больные жалуются обычно на головные боли, тошноту,

ломоту во всем теле, особенно в области спины, и на боли 

в животе, связанные с быстрым увеличением селезенки. Если

появляются судороги, то обычно они прекращаются после

нормализации температуры тела. 

Нередко возникают герпетические высыпания на губах. Чи$

сло эритроцитов уменьшается, а уровень гемоглобина быстро

снижается. После повторных приступов малярии селезенка

становится большой и плотной. Нарушение функции почек

проявляется уменьшением количества мочи вплоть до ее от$

сутствия.

Неблагоприятное течение болезни часто наблюдается у бе$

ременных, у которых отмечаются замедленное развитие реак$

ций со стороны организма в ответ на инфекцию, множественные

проявления со стороны внутренних органов, высокая леталь$

ность. Малярия у беременных иногда может сопровождаться

внутриутробным инфицированием плода с последующей его

гибелью до родов или привести к заражению ребенка в родах.

Диагностика. Распознавание малярийной инфекции осно$

вано на выявлении главных клинических проявлений: лихорад$

ка с ознобами и потливостью, увеличением печени и селезен$

ки и анемия, а также на данных о пребывании в эндемичной

зоне в течение трех лет до начала болезни, гемотрансфузии (пе$

реливание крови) или другие парентеральные манипуляции

в течение трех месяцев до начала лихорадки.

Диагноз подтверждается при обнаружении плазмодиев в пре$

паратах крови. Для исследования используют капиллярную кровь

(из пальца) или венозную кровь. Забор крови производится не$

зависимо от уровня температуры. Однократный отрицатель$
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ный результат не исключает диагноза малярии и требует пов$

торного исследования через 8—12 ч.

Профилактика. Заболевание малярией отсутствует в райо$

нах, в которых ликвидированы места выплода комаров рода

Anopheles. Они уничтожены естественными врагами или инсек$

тицидами до развития в них спорозоитов. К биологическим

средствам борьбы относится гамбузирование водоемов, исполь$

зование бактерий, гельминтов и насекомых$антагонистов кома$

ров, бонификация местности (мелиорация). Детей, которые по$

пали в эндемичный район, необходимо защищать от укусов

комарами. К сожалению, подобные меры редко сопровождают$

ся полным эффектом. Необходимо проводить химиопрофилак$

тику в течение всего периода пребывания в эндемичной зоне 

и еще в течение 6 недель после выезда из нее. При развитии ли$

хорадки или хронического недомогания у ребенка в этот период

всегда следует подозревать малярию. Для химиопрофилактики

малярии применяют разнообразные препараты (хингамин, фан$

сидар, хинин и др.), которые начинают принимать за 3—5 дней

до въезда в эндемичную зону, продолжают прием в течение все$

го периода пребывания в малярийном районе 4—8$и недель по$

сле выезда из эндемичной зоны. В зависимости от типа малярии

принимают препараты 1—2 раза в неделю или ежедневно. Кро$

ме проведения химиопрофилактики рекомендуется предупреж$

дать нападение комаров с помощью сеток или пологов в ночное

время, наносить на кожу или одежду репелленты, применять за$

щитную одежду. Для профилактики трансфузионной малярии

проводится тщательный отбор доноров с использованием раз$

личных методов исследований. Разработаны и испытываются

методы вакцинации.

Лечение. Больные малярией нуждаются в обязательной гос$

питализации в инфекционный стационар, где им проводится

соответствующее лечение. В зависимости от стадии заболева$

ния режим и цель лечения различны. В настоящее время все

чаще встречаются устойчивые к воздействию препаратов фор$

мы плазмодиев. Многие штаммы возбудителя тропической ма$

лярии устойчивы к хлоридину. Еще более серьезная проблема

возникает в связи с распространением в Южной Америке и Юго$

Восточной Азии штаммов плазмодия, устойчивых к хингамину

и амодиахину, а иногда и хинину. Помимо этиотропного лече$

ния проводится интенсивная противошоковая инфузионная те$

рапия с использованием кристаллоидов и коллоидов препаратов,

глюкокортикоидов, антигистаминных и диуретических препа$
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ратов (при наличии показаний). При развитии почечной недо$

статочности показано проведение гемодиализа, ультрафильтра$

ции крови или гемосорбции. При выраженной анемии проводит$

ся гемотрансфузия донорской крови. В настоящее время

обычно применяют переливание эпитромассы.

ТОКСОПЛАЗМОЗ

Токсоплазмоз — это инфекционное заболевание, источни$

ком возникновения которого является внутриклеточный пара$

зит. Выделяют две формы токсоплазмоза: врожденную (транс$

плацентарное заражение) и приобретенную, которая чаще все

протекает бессимптомно.

Токсоплазма относится к типу простейших. Размножаются

токсоплазмы бесполым путем и только в живых клетках, глав$

ным образом, в центральной нервной системе, в скелетных

и сердечной мышце. При этом образуются скопления, которые

содержат несколько тысяч паразитов, сохраняющих жизнеспо$

собность в течение многих лет. Токсоплазмы могут размножать$

ся во всех тканях млекопитающих и птиц. Причем вызываемые

ими заболевания протекают сходно у разных видов животных.

Токсоплазмы проходят фазы полового и бесполого размно$

жения. Половое размножение паразитов осуществляется в ки$

шечнике домашних кошек и диких видов семейства кошачьих —

окончательных хозяев токсоплазм. Образовавшиеся в результате

этого ооцисты с фекалиями выделяются во внешнюю среду, где

паразиты могут сохранять жизнеспособность в почве дворов,

садов и огороде, в песке, в том числе в детских песочницах,

в течение длительного времени.

Бесполое размножение токсоплазмы проходит в организме

различных млекопитающих и человека — промежуточных хо$

зяев паразита. Промежуточные хозяева токсоплазм (сельско$

хозяйственные и домашние животные, грызуны и птицы и др.)

обычно являются эпидемиологическим тупиком, кроме живот$

ных — добычи кошек (грызуны, например). Человек, являясь

промежуточным хозяином паразитов, безопасен для окружаю$

щих. Заражение человека токсоплазмозом происходит обычно

пищевым путем: при заглатывании цист, содержащихся в сы$

ром или недостаточно термически обработанном мясе, в осо$
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бенности, свиней, кроликов, овец (например, при опробовании

мясного фарша), а также при заглатывании цист, выделенных

кошками (при загрязнении рук песком, почвой, при уходе за

кошками). При свежем заражении токсоплазмами во время

беременности может происходить внутриутробное инфициро$

вание плода. Установлено, что заразиться токсоплазмозом не$

возможно при переливании донорской крови, при различных

парентеральных манипуляциях и контакте с кровью больных

(в ходе хирургических, гинекологических и других процедур).

Токсоплазмоз известен во многих странах мира с разнообраз$

ными климато$географическими условиями. Главную роль

токсоплазмоз играет в районах с теплым и жарким климатом.

Восприимчивость людей к токсоплазмозу невелика, более

восприимчивы люди молодого возраста, у людей старше 60 лет

заболевание встречается крайне редко.

При внутриутробном заражении в первые месяцы беремен$

ности чаще наступает гибель плода и самопроизвольный вы$

кидыш или мертворождение. Не исключается рождение детей

с пороками развития. При заражении в поздний период бере$

менности ребенок рождается с признаками распространенно$

го токсоплазмоза.

Клинические проявления. Инкубационный период составля$

ет около 2 недель (по некоторым данным — до нескольких 

месяцев). В зависимости от механизма инвазирования разли$

чают приобретенный и врожденный токсоплазмоз.

Приобретенный токсоплазмоз можно разделить на острый,

хронический и латентный (скрытый).

Острый токсоплазмоз представляет собой распространен$

ную форму болезни, которая характеризуется острым началом,

лихорадкой, выраженной общей интоксикацией, увеличением

печени и селезенки. Могут наблюдаться тяжелые формы пора$

жения центральной нервной системы (энцефалит, менингоэн$

цефалит).

Хронический токсоплазмоз — это длительно текущее, вялое

заболевание. Оно характеризуется незначительным повыше$

нием температуры, симптомами интоксикации, на фоне кото$

рых появляются множественные поражения нервной системы,

глаз, сердечной мышцы и др. Заболевание начинается посте$

пенно. Появляются жалобы на общую слабость, снижение ап$

петита, нарушение сна, раздражительность, головную боль, сни$

жение памяти, боли в мышцах, суставах, иногда нарушение

зрения. При осмотре обнаруживается увеличение лимфатиче$
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ских узлов, печени, селезенки. Поражение сердечно$сосудистой

системы проявляется снижением артериального давления, уча$

щенным сердцебиением и нарушениями ритма. Кроме того, от$

мечается снижение аппетита, сухость во рту, тошнота, вздутие

живота, задержка стула, нередко наблюдается похудание.

Латентный токсоплазмоз характеризуется тем, что при тща$

тельном обследовании больного не удается выявить симптомов

токсоплазмоза или отмечаются только остаточные явления.

Врожденный токсоплазмоз возникает при трансплацентарной

передаче возбудителя при заражении женщин во время бере$

менности. При тяжелых формах заболевания плод погибает или

рождается преждевременно. Признаки заболевания могут про$

являться при рождении или оставаться незаметными в течение

многих дней после родов. Заболевание проявляется повыше$

нием температуры тела, сниженным аппетитом, появлением сы$

пи, увеличением лимфатических узлов, печени и селезенки,

гидроцефалии, судорогами. Острая активная инфекция обыч$

но приводила к летальному исходу в течение нескольких дней

или недель, но она могла перейти в неактивную форму, оставив

нарушения по типу гидроцефалии, хориоретинита, паралича

глазных мышц, психической или двигательной неполноценно$

сти, судорог. Об истинной тяжести инфекции и выраженности

остаточных изменений можно судить только спустя несколько

недель или месяцев. Чем позднее наступает инфицирование,

тем реже и легче протекает заболевание плода. Инфекция ток$

соплазмами, несомненно, вызывает преждевременные роды, це$

ребральные параличи, слепоту и отставание психического раз$

вития. Риск токсоплазмоза для плода существует только при

той беременности, которая совпала с инфекцией, поэтому жен$

щина может сохранить следующую беременность и не опасать$

ся за здоровье будущего ребенка.

Профилактика. Особое внимание в качестве возможного ис$

точника заражения человека должны привлекать кошки. Наи$

более опасны они для беременных. У женщин, в крови которых

антитела циркулировали еще до наступления беременности,

риск повторного заражения не существует. Иначе необходимо

соблюдать следующие правила: беременные должны употреб$

лять в пищу только тщательно проваренное мясо, не брать в ру$

ки кошек и соприкасающихся с ними предметов. Строгое со$

блюдение этих правил способствует предупреждению заражения.

Домашние кошки должны проверятся на присутствие у них ан$
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тител к токсоплазмам, из пищи следует исключить сырое или

непроваренное мясо. Посуду, из которой едят кошки, необхо$

димо кипятить в течение 5 мин. При соблюдении этих мер пред$

осторожности они не представляют собой опасности для бере$

менной и плода. После прикосновения к сырому мясу или

овощам беременные должны тщательно мыть руки, не дотра$

гиваться до глаз и слизистых. При работе в саду рекомендует$

ся надевать перчатки.

Лечение. Лечение токсоплазмоза должно быть комплексным.

При остром токсоплазмозе основное значение имеют этиотроп$

ные препараты. Применяют хлорилин (дараприм) в комбина$

ции с сульфадимезином. Рекомендуется проведение трех кур$

сов с интервалом в 7—10 дней. Используются и другие препараты,

например: аминохинол, хингамин (делагил), сульфаниламиды

(бисептол, сульфадиметоксин и др.), антибиотики тетрацикли$

нового ряда, метронидазол. У беременных при выявлении по$

ложительных результатов лабораторных исследований и внут$

рикожной пробы, при отсутствии клинических проявлений

токсоплазмоза лечение не проводится. Беременные, больные

хронической формой токсоплазмоза, нуждаются в проведении

профилактического курса иммунотерапии. Наибольшую угро$

зу для беременной представляет свежее инфицирование. В этих

ситуациях проводится химиотерапия (1—2 курса). Однако хи$

миотерапевтические препараты не рекомендуется применять

в первые три месяца беременности, так как многие из них, осо$

бенно хлоридин, сульфадимезин и тетрациклин, обладают те$

ратогенным действием на плод.

ГЕЛЬМИНТОЗЫ

Гельминтозы представляют собой группу болезней, вызы$

ваемых паразитическими червями — гельминтами. У человека

описано свыше 250 видов гельминтов, из них в России наи$

большее значение имеют представители класса круглых червей:

возбудители аскаридоза, анкилостомидозов, трихинеллеза, эн$

теробиоза; трихоцефалеза; класса ленточных червей: тениоза,

дифиллоботриозов, эхинококкозов; класса сосальщиков: воз$

будители фасциолезов, описторхозов, парагонимозов.
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В своем развитии гельминты проходят ряд последовательных

стадий (жизненный цикл), при этом половозрелые гельминты

паразитируют в организме окончательного хозяина, а выделяе$

мые яйца, личинки развиваются или во внешней среде, или па$

разитируют в организме промежуточных хозяев. Человек мо$

жет быть как окончательным, так и промежуточным хозяином

гельминтов. Гельминтозам свойственно очаговое распростра$

нение.

Кишечные гельминтозы

Из всех гельминтов, паразитирующих у человека, наиболее

распространены круглые. Они встречаются у лиц, проживаю$

щих во всех климатических поясах, но особенно часто у жите$

лей тропиков. Дети заражаются чаще, и заболевание протекает

у них тяжелее, чем у взрослых. Заражение человека происходит

при попадании зрелых яиц в желудочно$кишечный тракт или

проникновении личинок паразита через кожу.

Аскаридоз

Этот вид гельминтоза наиболее распространен. Считается,

что аскаридозом заражен каждый четвертый человек на земном

шаре. Чаще всего заболевают дети дошкольного и младшего

школьного возраста. Аскаридоз имеет повсеместное распро$

странение, но больше всего в странах с теплым климатом. Окон$

чательным хозяином и единственным источником заражения

является человек.

Человек заражается при попадании в его организм созревше$

го яйца аскариды, содержащего инвазивную личинку. Вместе

с фекалиями больного человека яйца выделяются во внешнюю

среду, где созревают при благоприятных условиях (достаточ$

ной влажности, доступе кислорода, оптимальной температуре

около 24 °С) в течение 5—10 дней. При неблагоприятных усло$

виях внешней среды созревание яйца происходит лишь через 1—

2 месяца и более. Человек заражается при проглатывании зре$

лого яйца, содержащего инвазивную личинку, с загрязненными

овощами, ягодами (особенно клубникой), фруктами и др. Уже

через 3—4 ч после заражения в кишечнике из яйца выходит ли$

чинка, которая через стенку кишечника попадает в венозные

сосуды и вместе с током крови заносится в легкие. Проникнув

в просвет альвеол, личинка поднимается вверх по бронхам и тра$

хее в глотку и вновь проглатывается со слюной. Дальнейшее со$

зревание аскарид происходит в тонком кишечнике, где через

70—75 дней развивается половозрелая аскарида. Взрослые осо$
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би могут достигать длину 15—25 см (самцы), 25—35 см (самки).

Весь цикл развития аскариды от момента попадания зрелого

яйца до момента появления в фекалиях яиц нового поколения

продолжается 11—12 недель. Каждая самка живет 1—2 года

и в течение этого времени откладывает до 200 000 яиц ежеднев$

но. При миграции аскарид в другие органы возможно присое$

динение бактериальной инфекции с развитием осложнений.

Распространение аскаридоза зависит от рассеивания яиц

в условиях, благоприятных для их созревания. Использование

испражнений человека для удобрения полей — это основной

фактор, способствующий распространению гельминтоза. Не$

мытые, загрязненные почвой руки служат важным источником

заражения. Довольно часто яйца аскарид проникают в орга$

низм человека вместе с сырой пищей, загрязненной землей

или мухами.

Как было сказано выше, оптимальной температурой для раз$

вития яиц аскариды в почве является 24 °С. Однако яйца аска$

рид очень устойчивы к внешним воздействиям и сохраняют

жизнеспособность в течение нескольких месяцев, и переносят

охлаждение в почве (5—10 °С) на протяжении двух лет. Зараже$

ние аскаридами может быть сезонным или круглогодичным.

Клинические проявления. Симптомы заболевания проявляются

только у небольшого числа больных аскаридозом. Однако их

число достаточно велико. Признаки заболевания могут возни$

кать во время миграции личинки аскарид через легкие или при

паразитировании взрослого глиста в тонком кишечнике. Взрос$

лые особи могут вызывать обструкцию кишечника или желче$

выводящих путей, а также приводить к нарушениям питания.

При проведении исследований по изучению состояния питания

ребенка было выявлено, что первостепенное значение имеют

социально$экономические условия и характер питания насе$

ления.

Аскаридоз легких развивается после массивного заражения

и характеризуется летне$осенней сезонностью. Типичными

его признаками являются кашель, окрашенная кровью мо$

крота, боли в груди и одышка, увеличение количества эозино$

филов при лабораторном исследовании крови.

При нахождении взрослых особей аскарид в тонком кишеч$

нике отмечается дискомфорт и болевые ощущения в животе.

Однако никогда не бывает полной уверенности в том, что это

связано с гельминтозом. Кишечная непроходимость из$за спле$
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тающихся в клубки гельминтов возникает только у детей в воз$

расте 1—6 лет. К признакам заболевания относятся: снижение

аппетита, похудание, периодическое повышение температуры

тела, желудочно$кишечные расстройства (понос, тошнота), ост$

ро возникающие боли в животе типа кишечных колик, рвота

с примесью желчи, раздражительность, быстрая утомляемость,

головные боли, беспокойный сон (ночные страхи, скрежет зу$

бами). Эти симптомы быстро нарастают и вскоре ничем не от$

личаются от картины острой кишечной непроходимости, 

вызванной какой$либо другой причиной. Описаны случаи про$

никновения аскарид в желчевыводящие пути. При массивной

инвазии развивается витаминная недостаточность. Эти ослож$

нения чаще встречаются в Китае и на Филиппинах, они также

характерны для массивной глистной инвазии. При этом отме$

чаются остро возникающие боли по типу печеночной колики,

рвота, повышение температуры, иногда желтуха.

Осложнения. Большая часть осложнений аскаридоза связа$

на с повышением двигательной активности зрелых аскарид.

Особенно часто они попадают в червеобразный отросток, вы$

зывая острый аппендицит. Заползание гельминтов в желчные

протоки может привести к желчной колике, гнойному холецис$

титу, абсцессу печени. Проникновение аскарид в протоки под$

желудочной железы вызывает тяжелый панкреатит. Возможно

развитие непроходимости кишечника, заползание аскарид по

пищеводу в глотку, а затем в дыхательные пути с развитием ас$

фиксии.

Диагностика. Взрослые особи аскарид откладывают яйца, ко$

торые можно обнаружить при исследовании кала методом пря$

мой микроскопии. Исследование кала на яйца глистов при по$

дозрении на глистную инвазию необходимо проводить 3—5 дней

подряд. Иногда у ребенка, страдающего аскаридозом, яиц ас$

карид в кале может и не быть. Это возможно, когда в кишечнике

находятся одни самцы или самки, у которых временно прекрати$

лась овуляция. Иногда поставить диагноз помогает рентгеноско$

пия кишечника. Диагноз легочного аскаридоза и обструктивного

синдрома основывается на данных клинического обследова$

ния и на предположении о возможности инвазии аскаридами.

При этом имеются симптомы поражения легких. В мокроте та$

ких больных можно выявить личинки аскарид.

Прогноз. Прогноз, как правило, благоприятный. При разви$

тии осложнений существенно ухудшается.
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Лечение. С лечебной целью применяют различные химио$

терапевтические препараты, однако ни одно из них не дей$

ствует на аскариды, находящиеся в легких. Лечение детей 

с тяжелыми формами аскаридоза проводится с большой осто$

рожностью.

Эффективным препаратом лечения аскаридоза является пи$

перазин. Препарат прописывают на 2—3 дня. При лечении пи$

перазином из рациона исключают острые и соленые блюда, эк$

страктивные вещества, молоко, черный хлеб, т.е. пища должна

быть легко усваиваемой, бедной жирами. Вечером в последний

день прием пиперазина принимают солевое слабительное. По$

бочные эффекты — тошнота, рвота, боли в животе, аллергиче$

ские реакции, возникают редко. Кислород — это достаточно

эффективное средство при аскаридозе. Кислород вводится че$

рез желудочный зонд утром натощак в количестве 100 мл на

год жизни 2 дня подряд. Применение кислорода противопока$

зано при язвенной болезни и воспалительных заболеваниях

в брюшной полости. На современном этапе вместо пиперазина

предпочитают применение пирантела. Препараты принимают

однократно после ужина. Таблетки пирантела перед проглаты$

ванием необходимо разжевать. Ограничения питания и назначе$

ния слабительных средств не требуется. Также хороший эффект

при аскаридозе оказывает лечение мебендазолом (вермокс).

Препарат принимают в течение 3 дней. Побочные эффекты у

препаратов редки, но возможно появление тошноты, рвоты,

диареи, аллергических реакций.

Через 2 и 4 недели рекомендуется сделать контрольные ана$

лизы кала на яйца глисты и, при отрицательных результатах,

ребенка считают здоровым.

Методы борьбы и профилактика. Несмотря на значительную

распространенность аскаридоза во всем мире, борьбе с этой

инфекцией уделяется очень небольшое внимание. Положитель$

ное действие в снижении уровня инфицированности населения

может оказать массовая химиотерапия. Курсы лечения необхо$

димо повторять каждые 3—6 месяцев в связи с частотой реин$

фекции. Более надежные и быстрые результаты можно полу$

чить, тщательно обрабатывая канализационные сточные воды

и фекалии перед их использованием в качестве удобрений.

Анкилостомидозы

Заболевание характерно для районов с теплым и влажным

климатом. Точные сведения о распространенности анкилосто$
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мидоза отсутствуют, но, по ориентировочным данным, им стра$

дают около 900 млн человек. В России анкилостомидоз встре$

чается в Краснодарском крае.

Личинки анкилостомид обитают в теплой и влажной почве.

Они заражают человека, активно пробуравливаясь через непо$

врежденную кожу (хождение босиком по огородам, почве, тра$

ве, загрязненной инвазивными личинками). Заражение возможно

также при употреблении загрязненной воды. Проникнув через

кожу, личинка попадает в просвет сосудов и переносится током

крови в легкие, пробуравливает стенку альвеол и поднимается

вверх по бронхам и трахее в глотку, откуда заглатывается и до$

стигает верхних отделов тонкого кишечника — места своего

постоянного обитания. За счет специальных приспособлений

паразит фиксируется к слизистой оболочке кишечника и сосет

кровь. Анкилостомиды достигают половой зрелости к 6—9$й не$

деле и начинают продуцировать яйца, которые выделяются с ка$

лом. Продолжительность жизни червя составляет 1—3 года, но

некоторые могут жить до 9 лет. Во внешней среде при благо$

приятных условиях (температура выше 14—16 °С, достаточная

влажность и хорошая аэрация) личинки созревают в течение

1—2 дней. Личинка живет в почве в течение 1—2 недель, дваж$

ды линяет и превращается в инвазивную форму, которая спо$

собна проникать через кожу человека.

Человек — это основной хозяин анкилостомид. Распростра$

ненность зависит от внешних условий, которые способствуют

созреванию яиц и развитию личинки, или санитарных меро$

приятий, которые препятствуют рассеиванию фекалий, а так$

же контакта человека загрязненной почвой. Оптимальные усло$

вия для развития личинок анкилостомид имеются во многих

аграрных районах тропических стран и юго$восточных райо$

нах США. Восприимчивость — всеобщая. Наибольшему риску

подвержены сельскохозяйственные рабочие, шахтеры, лица, за$

нятые на земельных работах. Дети особенно подвержены инва$

зии анкилостомидами. Уровень зараженности максимален сре$

ди детей 6—7 лет, а затем стабилизируется.

Клинические проявления. Заражение личинками происходит

обычно незаметно, и выраженные симптомы развиваются толь$

ко у небольшого числа детей. Вскоре после проникновения их

в организм в соответствующих участках кожи появляется зуд,

высыпания на месте внедрения, которые исчезают через 10—

12 дней. При повторных инвазиях эти изменения более выра$
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жены. Миграция личинок через легкие может сопровождаться

незначительными нарушениями состояния. Однако могут воз$

никнуть аллергические механические поражения дыхательных

путей с осиплостью голоса, кашлем, удушьем.

Пребывание взрослых особей в кишечнике может сопро$

вождаться болями в животе, отсутствием аппетита, нарушения$

ми функции пищеварения, ощущением переполнения желудка

после еды и поносом. Постепенно развивается железодефи$

цитная анемия, которая связана с поглощением крови парази$

тами, а также кишечными кровотечениями, связанными с по$

вреждениями паразитами.

Прогноз. Прогноз, как правило, благоприятный. Однако ин$

вазии анкилостомидами снижают трудоспособность взросло$

го населения и отрицательно сказываются на развитии детей.

Диагностика. Исследование мазка кала позволяет поставить

диагноз анкилостомидоза. Для этого необходимо исследовать

свежие фекалии, так как яйца глист перестают обнаруживать$

ся уже через 1 ч.

Лечение. Перед началом специфического лечения необходи$

мо уменьшить выраженность анемии, для чего назначают пре$

параты железа. В качестве химиотерапевтического средства ис$

пользуются мебендазол внутрь или другие препараты — пирантел,

албендазол, тиабендазол. Для окружающих больной не заразен.

Профилактика. Искоренение или снижение уровня распро$

страненности анкилостомидоза зависит от проведения санитар$

ных мероприятий и массовой химиотерапии.

Энтеробиоз

Инвазия острицами широко распространена. Ею могут стра$

дать лица всех возрастных групп, но чаще всего заболевают дети,

независимо от социально$экономических условий. Заражению

способствует скученность и проживание в коллективах и семьях,

члены которых инвазированы острицами. Инвазия обычно без$

опасна и представляет скорее не медицинскую, а социальную

проблему для детей и их семьи.

Причина заболевания. Человек заражается при заглатывании

яиц глист, которые могут находиться под ногтями, на одежде,

постельном белье или в домашней пыли. В кишечнике из яиц

вылупляются личинки, которые мигрируют в слепую кишку,

где завершается их созревание до взрослой особи. Острицы

представляют собой небольшие, около 1 см белого цвета чер$

ви. Самцы после оплодотворения погибают, а оплодотворен$
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ные самки спускаются в прямую кишку, мигрируют в пери$

анальную область (обычно в ночное время), где и откладывают

большое число яиц. Уже через 6 ч в каждом яйце определяется

личинка, свернувшаяся в один завиток и сохраняющая жиз$

неспособность в течение 20 дней.

Раздражение кожи перианальной области во время откла$

дывания яиц самками глист сопровождается выраженным 

зудом. При расчесывании яйца попадают под ногти, рассе$

иваются в окружающей области, прямо и опосредованно инфи$

цируя различные предметы. Человек является единственным

хозяином остриц. У детей младшего возраста распространен$

ность энтеробиоза и тяжесть заболевания невелики, однако 

в возрасте 5—14 лет достигают максимума. В более старшем

возрасте частота этого гельминтоза снижается в связи с более

редким заражением и развитием иммунитета.

Клинические проявления. При незначительной инвазии про$

явления болезни могут отсутствовать, но при паразитировании

большого числа гельминтов возникают серьезные расстройства

здоровья. Как правило, отмечается зуд и жжение в перианальной

области, особенно в ночное время, и нарушение сна. При мас$

сивной инвазии зуд становится нестерпимым, беспокоит и днем,

и ночью, распространяется на область промежности, бедер, жи$

вота, половых органов. Нарушается сон, больные становятся

раздражительными, теряют работоспособность. Дети становят$

ся капризными, плаксивыми, худеют, жалуются на головные бо$

ли, у некоторых развиваются судорожные припадки, обморо$

ки, возможно ночное недержание мочи. Считается, что степень

выраженности раздражения в перианальной и промежностной

областях зависит от массивности инвазии, психического стату$

са больного и аллергической реакции.

В наиболее тяжелых случаях инвазии нарушаются функции

кишечника: возникают запоры или, наоборот, поносы, иногда

со слизью и примесью крови, появляются боли и урчание в жи$

воте, вздутие, тошнота, у некоторых — рвота. Иногда острицы

проникают в аппендикс, женские половые органы, провоцируя

развитие вульвитов, вагинитов и др., и даже в брюшную область.

Прогноз. Прогноз в неосложненных случаях благоприятный.

Диагностика. Диагностировать энтеробиоз можно на осно$

вании выявления яиц или выделившихся с калом глист. Яйца

легко получить с помощью клейкой полиэтиленовой ленты,

которую прикладывают рано утром к перианальной области ре$
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бенка, или делают соскоб с перианальной области. Зачастую

требуется проводить повторные исследования не только у ре$

бенка, но и у всех членов семьи.

Лечение. Медикаментозное лечение рекомендуется для всех

инфицированных лиц, а не только тех, у кого отмечаются кли$

нические признаки гельминтоза. Назначают мебендазол (вер$

мокс) для приема внутрь однократно. Можно проводить лече$

ние пирвиния памоатом (ванкин). Переносимость препарата

хорошая. Побочные эффекты: головная боль, головокружения,

расстройства желудочно$кишечного тракта, встречаются редко.

Препарат противопоказан при кишечных заболеваниях, болез$

нях печени и почек. При приеме препарата кал окрашивается

в яркий красный цвет. Повторное лечение каждые 3—4 месяца

бывает необходимым в условиях постоянного контакта (детские

коллективы). К обязательным мерам борьбы относится соблю$

дение правил личной гигиены (ежедневный туалет перианальной

области, надевание детям на ночь плотных трусиков во избе$

жание расчесов области промежности, ежедневная смена белья

с его кипячением или проглаживанием). Ребенок должен спать

в длинной ночной рубашке. Утром и на ночь ему необходимо

тщательно обмывать промежность. Перед сном перианальную

область можно смазывать тонким слоем вазелина, который ут$

ром осторожно снимают ваткой. При очень сильном зуде на$

значается мазь с анестезином. Ногти должны быть коротко ос$

трижены. Руки необходимо тщательно мыть щеточкой перед

едой, после возвращения с улицы и посещения туалета. В слу$

чае развития пиодермии, вагинита показано применение ан$

тибиотиков. Необходимо проводить санитарно$гигиеническое

воспитание детей. Родителям необходимо ежедневно осущест$

влять влажную уборку помещений, ежедневно проглаживать

трусики, в которых спит ребенок, и простыни. Если в семье

есть другие дети, то следует и их обследовать на яйца остриц.

Трихоцефалез

Трихоцефалез относится к наиболее распространенным гель$

минтозам (им поражено около 500 млн человек). Возбудитель

заболевания наиболее распространен в странах жаркого клима$

та, но встречается и в странах умеренного климата, в том чис$

ле и в Северной Америке.

Причина заболевания. Человек заражается при заглатывании

зрелых яиц паразита, которые выделяются с калом и при опти$

мальных условиях температуры и влажности окружающей сре$
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ды созревают в течение 2—4 недель. Из заглоченных зрелых яиц

в кишечнике вылупляется личинка, которая внедряется в сли$

зистую оболочку тонкой кишки и остается в ней в течение 3—

10 дней. Постепенно созревающие паразиты вновь выходят

в просвет кишки и медленно спускаются в слепую и восходя$

щую кишку, к месту своего постоянного обитания. У одного

больного может находиться от нескольких до тысячи паразитов.

Название «власоглав» дано паразиту в связи со своеобразием

внешнего вида. Передняя часть его тела имеет вид волоса, а зад$

няя утолщена. Общая длина составляет около 40 мм. Власоглав

фиксируется в кишечнике, внедряясь в слизистую оболочку пе$

редним нитевидным отделом тела. Самки начинают продуци$

ровать яйца через 1—3 месяца после заражения человека.

Трихоцефалез имеет наибольшую распространенность сре$

ди населения сельскохозяйственных районов, отличающихся

низким санитарным уровнем. Человек является главным хозяи$

ном паразита. Восприимчивость к заболеванию всеобщая. Од$

нако чаще всего заболевают дети. Заражение происходит через

грязные руки, инфицированную яйцами глист пищу и воду,

при употреблении загрязненных овощей, фруктов и ягод. 

Яйца переносятся мухами и другими насекомыми.

Клинические проявления. Как правило, инвазия остается бес$

симптомной. Возможно появление чувства дискомфорта в брюш$

ной полости, колики, вздутие живота. У больных снижается ап$

петит, появляются тошнота, иногда рвота, нередко — поносы

или запоры. В результате интоксикации нарушается сон, возни$

кают головная боль, головокружение, снижается работоспособ$

ность, у детей возможны судорожные припадки. Взрослая особь

червя высасывает за сутки около 0,005 мл крови. Анемия, понос

с примесью крови в кале и, в редких случаях, выпадение пря$

мой кишки встречаются лишь у детей с массивной инвазией.

Диагноз. Диагностика основана на обнаружении яиц гель$

минта в кале. Зрелые гельминты иногда могут быть обнаруже$

ны при ректороманоскопии.

Лечение. Мебендазол (Вермокс) обеспечивает дегельминти$

зацию в 70—90% случаев, но интенсивность выделения яиц с ка$

лом значительно снижается у 90—99% больных. Препарат на$

значается внутрь во время еды детям старше 1 года. Необходимо

контролировать эффективность проведенного лечения с по$

мощью поиска отходящих паразитов, исследованием кала на

яйца глистов через 2 и 4 недели после окончания лечения. Пов$
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торные курсы лечения можно проводить через 4 недели после

первого курса.

Прогноз. В большинстве случаев прогноз благоприятный.

Профилактика. Профилактические мероприятия аналогич$

ны таковым при аскаридозе.

Тканевые нематодозы

Во всем мире около 800 млн человек заражены тканевыми

нематодами. Эти паразиты наиболее распространены среди жи$

телей тропических и развивающихся стран. Однако заражение

этими паразитами встречается и среди лиц, проживающих в ус$

ловиях умеренного климата. Для этих гельминтов характерен

сложный жизненный цикл, в который включен промежуточ$

ный хозяин мира беспозвоночных животных. Дети заболевают

или при случайном заражении, когда человеческий организм

не представляет собой нормальной среды для развития пара$

зита, или если человек выступает как окончательный хозяин.

Токсокароз

Возбудителей обнаруживают преимущественно у детей в воз$

расте до 10 лет.

Причина заболевания. Возбудители инфекции — обычные па$

разиты собак и кошек. Человек заражается при заглатывании их

яиц. Взрослые особи обитают в кишечнике животных и проду$

цируют большое количество яиц, выделяющихся с фекалиями.

Из заглоченных человеком яиц вылупляются личинки, прони$

кающие в стенку кишечника и разносящиеся с током крови по

всем органам. Как правило, поражаются печень и легкие, ре$

же личинки оседают в центральной нервной системе, глазах,

почках, мышце сердца. Дальнейшая эволюция их в организме

человека не происходит.

Чаще всего заражаются дети в возрасте 1—4 лет, играющие 

с собаками и кошками. В глаза личинки попадают детям более

старшего возраста. Самым частым источником инфекции яв$

ляются собаки. Кошки, домашние и бездомные собаки часто

испражняются в местах обычных игр детей.

Клинические проявления. К наиболее частым симптомам от$

носятся лихорадочное состояние, кашель и хрипы в легких и су$

дороги. Нарушения дыхания могут быть настолько выраженны$

ми, что требуют госпитализации больного. Редко отмечаются

боли в животе. Проявления со стороны глаз заключаются в сни$

жении остроты зрения. Изменения со стороны других органов

обычно отсутствуют.
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Диагностика. Диагноз подтверждают выявлением повышен$

ного титра специфических антител.

Лечение. Медикаментозного вмешательства в большинстве

случаев не требуется, так как развившиеся изменения невели$

ки, а заболевание склонно к самоизлечению в течение нес$

кольких недель или месяцев. Есть данные о том, что личинки

сохраняют имуноспособнсоть в организме человека до 10 лет 

с разнообразными клиническими проявлениями — например,

предполагается роль паразитов в развитии бронхиальной аст$

мы у детей. При локализации личинок в жизненно важных 

органах (например, в глазах) или при тяжело протекающей

инвазии назначают антигельминтные препараты, которые дей$

ствуют непосредственно на личинки (тиабендазол, диэтил$

карбамазин или мебендазол).

Профилактика. Заражение токсокарами можно предотвра$

тить, если строго следить за соблюдением правил личной гигие$

ны. Детей необходимо приучать мыть руки после игры с живот$

ными, не допускать их в места выгула собак. В особенности это

касается детей, которые имеют вредную привычку брать в рот

посторонние предметы. Необходима периодическая дегельмин$

тизация собак, особенно щенков в возрасте до 6 месяцев.

Трихинеллез

Заболевание распространено во многих странах мира, преи$

мущественно среди населения теплого и умеренного климата.

Заражение происходит при употреблении в пищу свинины или

другого мяса, загрязненных личинками паразита.

Недавно отмеченные спорадические эпидемии в Северной

Америке были связаны с употреблением медвежьего мяса.

Трихинеллы распространены повсеместно, за исключением

Австралии и некоторых островов Тихого океана. В последние

годы эпидемии вспыхивают после употребления в пищу недо$

варенной домашней колбасы и других продуктов, приготовлен$

ных из мяса инвазированных животных — свиного мяса, мяса

медведей, диких кабанов и моржей. В природных очагах источ$

ником инвазии являются дикие животные: волки, лисицы,

барсуки, кабаны, медведи и др., которые заражаются, главным

образом, в результате хищничества и поедания трупов павших

инвазированных животных.

Личинки гибнут при кипячении или хранении в заморожен$

ном состоянии при температуре — 15 °С на протяжении трех

недель. В соленом и копченом мясе они сохраняются. Воспри$
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имчивость человека к трихинеллезу высокая. После перенесен$

ной инвазии остается непродолжительный иммунитет. Воз$

можны повторные заболевания, которые, как правило, легко

протекают.

Причина заболевания. Человек заражается при употреблении

мяса, зараженного живыми личинками гельминта. В кишеч$

нике личинки выходят из окружающей их капсулы и остаются

в его просвете вплоть до полного созревания. Продолжитель$

ность жизни кишечных трихинелл составляет около 3—6 не$

дель. Самки продуцируют большое количество новых личинок

(200—900), которые сразу же проникают в стенку кишки и ми$

грируют с током крови, оседая при этом, главным образом, в по$

перечнополосатой мускулатуре, реже — в сердечной мышце

и центральной нервной системе. Внедрение личинок в мышцы

происходит на 5—7$й день инвазии. В мышечных клетках ли$

чинки способны сохранять жизнеспособность в течение мно$

гих лет.

Клинические проявления. Симптомы появляются только при

массивной инвазии. В течение 1$го дня пребывания гельминтов

в кишечнике отмечаются чувство дискомфорта в животе, явле$

ния гастроэнтерита и диарея, повышение температуры тела, го$

ловные боли, светобоязнь. Впоследствии в результате миграции

личинок в мышцы появляются распространенные мышечные

боли, отеки лица и вокруг глаз, конъюнктивит. Болевые ощу$

щения увеличиваются при повышении мышечной активности.

Мышцы становятся плотными, болезненными, что приводит

к появлению боли при движении суставов, глазных яблок, язы$

ка, затруднению дыхания. Наиболее сильные боли отмечаются

в области диафрагмы, межреберных и жевательных мышц. Мак$

симально боли выражены на 10—14$й день после заражения, в те$

чение последующих 2—3 недель постепенно снижаются. В легких

случаях выздоровление наступает через 1—3 недели, в тяже$

лых — через 2—3 месяца.

Диагностика. Диагноз трихинеллеза основан на клинических

симптомах заболевания, подтверждается при обнаружении ли$

чинок в биоптате пораженной мышцы. Большое значение

имеет анализ и при возможности исследование употребляв$

шегося в пищу мяса.

Лечение. Специфического лечения, направленного на про$

никшие в мышцы личинки, не существует. У больных с легки$

ми формами болезни проводится симптоматическое лечение.
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На кишечную форму паразитов оказывают воздействие мебен$

дазол (Вермокс), минтезол (тиабендазол). Лечение этими пре$

паратами проводится в первую неделю после выявления упо$

требления в пищу пораженного мяса или в первые 2—3 недели.

Трематодозы

Трематодозы составляют особую группу червей, вызываю$

щих заболевания у человека. Они распространены во всем ми$

ре, но более всего — в развивающихся странах. Отличительной

чертой трематод является сложный жизненный цикл. В орга$

низме окончательного хозяина сосальщики размножаются по$

ловым путем, а в организме промежуточного хозяина происхо$

дит их неполовое размножение. Поэтому для завершения своего

жизненного цикла сосальщики паразитируют в организме раз$

ных животных, число которых колеблется от одного до трех в за$

висимости от вида трематод. Они встречаются повсюду, особен$

но в развивающихся странах.

Шистосомоз

По приблизительным данным этой формой гельминтоза стра$

дают около 200 млн человек в мире, в основном дети и молодые

люди. В связи с разработкой и осуществлением проектов ир$

ригации (орошения) повышается вероятность дальнейшего

распространения инфекции.

Причина заболевания. Человек заражается при контакте с во$

дой, в которой обитают метацеркарии — инвазивная форма па$

разита. Эти подвижные организмы, которые выходят из ин$

фицированных моллюсков, обладают способностью проникать

через неповрежденную кожу человека за несколько минут.

В подкожной клетчатке церкарии переходят в следующую ли$

чиночную форму — шистосомулу и мигрируют с кровью в лег$

кие, а затем — в печень. Уже через 2—3 недели гельминт попада$

ет в систему воротной вены. Половозрелые трематоды оседают

в четко определенных участках. Взрослые особи имеют длину

1—2 см и отличаются от большинства других сосальщиков раз$

делением полов. Однако самка глиста постоянно сопровождает

самца, прикрепляясь в особом желобке на боковой поверхности

его тела. После оплодотворения она откладывает яйца в сосу$

дистых сплетениях. Яйца активно проникают через стенки со$

судов и окружающие ткани, достигая мочевых путей или про$

света кишечника. Часть оплодотворенных яиц не находит выхода

наружу. Они внедряются в ткани окончательного хозяина. Впо$

следствии они развиваются, попадая в пресную воду. В воде из
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яиц выходят подвижные мирацидии, проникающие в организм

промежуточного хозяина, — особые виды пресноводного мол$

люска. В них происходит бесполое размножение личиночных

поколений, и уже через 4—6 недель в воду начинают поступать

зрелые церкарии.

Человек является окончательным хозяином шистосом, зара$

жение которыми сопровождается выраженными симптомами.

Описаны случаи заболевания собак и крупного рогатого скота.

Распространенность шистосомоза определяется несколькими

факторами, в том числе состоянием канализации, наличием

моллюсков — промежуточных хозяев паразита, социально$ги$

гиеническими условиями. В эндемичных районах уровень за$

болеваемости повышается с возрастом и достигает максимума

у лиц в возрасте 10—20 лет, затем начинает снижаться.

Как правило, степень глистной инвазии невелика. Только

у немногих больных молодого возраста происходит массивная

инвазия. У детей шистосомоз наиболее распространен и про$

является тяжело, чаще всего сопровождается осложнениями.

Клинические проявления. Большинство инвазированных лиц

не чувствуют себя больными. Симптомы появляются только при

тяжелых формах заболевания. Проникновение церкариев че$

рез кожу сопровождается появлением зудящих высыпаний («че$

сотка купальщика»), особенно у лиц, ранее инфицированных.

При массивной инвазии через 4—8 недель может развиться со$

стояние, которое сопровождается лихорадкой, профузным по$

том, увеличением лимфатических узлов, печени, селезенки.

Хронические формы шистосомоза у детей проявляются нару$

шением мочеиспускания, учащенными позывами. В моче нахо$

дят эритроциты, яйца глист и небольшое количество лейкоци$

тов. В более поздних стадиях возможно развитие обструктивных

изменений мочевыводящих путей. 

Выраженные изменения их выявляют почти у половины

зараженных шистосомами детей, проживающих в эндемичном

районе. Тяжесть заболевания, как правило, соответствует мас$

сивности инфекции, но нередко выраженные нарушения вы$

являют у детей, инфицированных небольшим числом парази$

тов. Впоследствии возможно развитие хронической почечной

недостаточности, вторичной инфекции мочевых путей и даже

рака мочевого пузыря.

Хронические формы шистосомоза у детей проявляются бо$

лями в животе, кровавым поносом и другими нарушениями
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функции кишечника. Нередко кишечная стадия проходит не$

замеченной.

Диагностика. Яйца шистосом обнаруживаются в выделениях

больного человека. Количественное определение их помогает

оценить массивность инвазии. Мочу для исследования необ$

ходимо собирать в середине дня (это период максимального

выделения яиц), и небольшую порцию ее (10 мл) фильтруют.

Исследование кала в мазках — основной метод диагностики

соответствующих форм гельминтоза.

Лечение. Лечение проводится с учетом массивности инфек$

ции. Прациквантел (празиквантель) является препаратом вы$

бора для лечения больных, зараженных всеми видами шисто$

сом. Его назначают для приема внутрь однократно или дробно.

Профилактика. Распространенность шистосомоза среди на$

селения эндемичных районов можно уменьшить с помощью со$

кращения или ликвидации резервуара инфекции. Эффектив$

ные лекарственные средства, назначаемые для приема внутрь

однократно, — реальный путь к достижению этой цели. Другие

мероприятия, например санитарные, социально$экономические

и местные, направленные на уничтожение моллюсков, имеют

вспомогательное значение.

Клонорхоз

Заболевание эндемично для Китая, Японии и других стран

Юго$Восточной Азии. В России клонорхоз регистрируется на

Дальнем Востоке в бассейне Амура.

Окончательные хозяева и источники инвазии — человек

и плотоядные животные (кошки, собаки и др.), промежуточ$

ные хозяева — моллюски, дополнительные — карповые рыбы

и некоторые пресноводные раки.

Продолжительность жизни возбудителя в организме чело$

века может достигать 25—40 лет и более.

Человек заражается при употреблении в пищу сырой или не$

достаточно проваренной рыбы, которая обитает в пресновод$

ных водоемах, в мышцах и подкожном слое которой содержатся

инкапсулированные личинки паразита. Последние высвобож$

даются из капсулы в двенадцатиперстной кишке и активно про$

никают в желчевыводящие пути вплоть до желчных капилляров,

где и завершается их созревание. Взрослый паразит двуполый

и достигает по размеру 15 мм. Откладываемые паразитом яйца

выходят вместе с желчью в просвет кишечника и выделяются

с калом. После их созревания из них выходят подвижные мира$
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цидии, заглатываемые определенным видом моллюсков. В ор$

ганизме последних происходит развитие и бесполое размно$

жение личиночных поколений гельминта до стадии церкария,

которая способна активно проникать через наружные покровы

рыб и инкапсулироваться в мышцах и подкожно$жировой клет$

чатке.

Клинические проявления. У большинства лиц, инфицированных

небольшим количеством паразитов, симптоматика заболевания

отсутствует. Массивная инфекция может приводить к закупор$

ке желчных путей и утолщению их стенок из$за повторного

травмирования паразитами и развития хронического воспале$

ния. Распространенность рака желчевыводящих путей среди жи$

телей Гонконга связывают со значительной частотой инфекции

паразита.

Диагностика. Диагностика клонорхоза основана на выявле$

нии яиц гельминта в кале и содержимом двенадцатиперстной

кишки.

Лечение. Эффективным средством лечения является препа$

рат празиквантель.

Описторхоз

Причина заболевания — описторхис, кошачья двуустка, не$

большая трематода (длиной 4—13 мм и шириной 1—3,5 мм), па$

разитирующая в половозрелой стадии в желчных путях и прото$

ках поджелудочной железы. Окончательным хозяином гельминта,

помимо человека, могут быть собака, кошка, свинья, лисица,

песец и др., выделяющие яйца гельминта с фекалиями. Проме$

жуточным хозяином является пресноводный моллюск, а до$

полнительным — карповые рыбы (язь, лещ, плотва, голавль,

елец, сазан и др.). Весь цикл развития продолжается 4—4,5 ме$

сяцев.

Человек заражается описторхозом при употреблении в пи$

щу сырой, малосоленой или термически плохо обработанной

рыбы, содержащей живые личинки гельминта — метацеркарии,

которые через 2 недели достигают половой зрелости и через

1 месяц начинают откладывать яйца. Количество паразитов

у одного больного может колебаться от нескольких сотен и ты$

сяч до десятков тысяч (каждая особь продуцирует в день до

1000 яиц). Длительность жизни гельминта может достигать 10—

20 лет. Восприимчивость к инвазии всеобщая, наиболее яркие

клинические проявления наблюдаются у прибывших в энде$

мичный очаг людей.
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В России описторхоз наиболее распространен в бассейнах

Иртыша, Оби, Камы и Волги.

Заглоченные человеком личинки в тонкой кишке освобож$

даются от оболочек, через несколько часов по общему желчно$

му протоку проникают во внутрипеченочные желчные протоки

и ходы, в протоки поджелудочной железы, где спустя 2 недели

превращаются в половозрелые особи, выделяющие яйца.

Клинические проявления. Инкубационный период — 2—4 не$

дели. У детей на первый план выступают токсические явления

(похудание, отставание в физическом развитии), симптомы по$

ражения нервной системы (головная боль, головокружение,

раздражительность, повышенная потливость и слюноотделение),

лихорадка, аллергические высыпания на коже. Позже возникают

диспепсические расстройства (тошнота, рвота, плохой аппетит,

изжога, отрыжка, понос или неустойчивый стул), боли в правом

подреберье, желтушное окрашивание кожи. Нередко отмеча$

ется увеличение печени. У приезжих лиц наблюдается более

тяжелое течение и быстрое развитие болезни.

Осложнения. Болезнь осложняется абсцессами печени, раз$

рывом паразитарной кисты, перитонитом и др. Описторхоз ока$

зывает неблагоприятное влияние на течение ряда инфекцион$

ных заболеваний (вирусный гепатит, брюшной тиф).

Прогноз. Прогноз, учитывая развитие тяжелых осложнений,

серьезный.

Диагностика. Диагноз описторхоза ставят на основании эпи$

демиологических данных, факта обнаружения яиц паразита

в желчи или фекалиях через 6 недель после заражения.

Лечение. В качестве специфического лечения для изгнания

описторхисов наиболее эффективное действие оказывает пре$

парат хлоксил, который назначают на 2 дня. Препарат прини$

мают с молоком через 1 ч после легкого завтрака, обеда или

ужина. Обычно сочетают с антигистаминными препаратами.

При необходимости лечение повторяют через 2—3 месяца. 

В последнее время с успехом применяют препараты празикван$

тель, никлофолан. 

Кроме специфического лечения, при описторхозе необхо$

димо проводить и лечение холецистита. Контроль лечения про$

водят через 2—3 месяца и затем через 4—6 месяцев.

Профилактика. Меры профилактики заключаются в охране

водоемов от загрязнения фекальными отходами, ликвидации

моллюсков, строгом санитарном надзоре за изготовлением рыб$
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ных продуктов. Запрещается использование в пищу сырой или

полусырой рыбы.

Фасциолез

Причина заболевания. Возбудителем заболевания является пе$

ченочная двуустка$трематода размером 2—3 см, которая пара$

зитирует в желчных путях и желчных протоках и живет в них

5—10 лет. Окончательными хозяевами паразита и источниками

возбудителей являются человек, крупный и мелкий рогатый

скот, лошади, грызуны и др., выделяющие яйца гельминтов

с фекалиями. Человек заражается при употреблении в пищу

трав, заглатывании с водой метацеркариев, которые выделяет

промежуточный хозяин — моллюск.

Фасциолез распространен повсеместно. Спорадические слу$

чаи заболевания регистрируются на северо$западе России, в За$

кавказье, в Средней Азии и в Прибалтике.

Заглоченные человеком фасциолы внедряются в слизистую

оболочку тонкой кишки, мигрируют в печень и желчные ходы,

где созревают и через 3—4 месяца начинают выделять яйца.

Взрослые гельминты живут 3—5 лет, иногда дольше. Изредка

происходит занос фасциол в подкожную клетчатку, легкие,

брюшную полость, глазное яблоко.

Клинические проявления. Инкубационный период может про$

должаться от 1 до 8 недель, возникают слабость, лихорадка, уве$

личение печени, крапивница. Гельминты, находящиеся в желч$

ных протоках, вызывают расширение их просвета, утолщение

стенок, дискинезию желчных путей. Зачастую возникают жел$

туха в результате механической закупорки паразитами общего

желчного или крупных печеночных протоков, приступообраз$

ные боли в животе и правом подреберье, волнообразная тем$

пература тела.

Диагностика. Диагноз фасциолеза основывается на факте

обнаружения яиц паразита в фекалиях и содержимом двенад$

цатиперстной кишки. Яйца появляются через 12 недель после

заражения.

Лечение. Лечение проводят препаратами празиквантель, ме$

бендазол. При развитии осложнений применяют антибиотики

и симптоматические средства. Контроль за эффективностью ле$

чения проводится через 4—6 месяцев.

Парагонимозы

Причина заболевания. Возбудителями заболевания являются

трематоды яйцевидной формы, размером до 13 мм, поверхность
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их тела покрыта шипиками. Окончательные хозяева паразитов

и источники возбудителей — люди, кошки, собаки, свиньи и ди$

кие плотоядные животные, которые выделяют яйца гельминтов

с мокротой (и редко с фекалиями). Промежуточные хозяева —

пресноводные моллюски, дополнительные хозяева — пресно$

водные крабы и раки. Человек заражается при употреблении

в пищу сырых пресноводных раков и крабов, в тканях которых

содержатся инкапсулированные метацеркарии паразита. Вос$

приимчивость к заболеванию всеобщая. Основные очаги па$

рагонимоза существуют в Юго$Восточной Азии и Африке,

Центральной и Южной Америке. В России ограниченный очаг

парагонимоза выявлен на Дальнем Востоке. Эпидемии, чаще

всего, вспыхивают среди детей и подростков (возраст 11—15 лет).

Заглоченные человеком личинки освобождаются от оболоч$

ки и мигрируют через кишечную стенку в брюшную полость,

затем в полость плевры и легкие, иногда в головной мозг и дру$

гие органы. Спустя 3 месяца гельминт начинает выделять яйца

во внешнюю среду. Вокруг паразитов, располагающихся по$

парно, формируются полости диаметром 1—10 см, которые со

временем фиброзируются и кальцифицируются. Яйца прони$

кают в бронхиолы, выделяются с мокротой или калом.

Клинические проявления. Инкубационный период составляет

2—4 недели. Короткий инкубационный период свойственен

массивной инвазии. Характерны диспептические растройст$

ва — боли в животе, тошнота, рвота, нарушение стула. Хрони$

ческая фаза (спустя 2—3 месяца после заражения) характери$

зуется наличием симптомов интоксикации с периодами

подъемов температуры тела до 39 °С и признаков поражения

легких. Наиболее частыми симптомами являются кашель 

с гнойной мокротой (до 500 мл в сутки), нередко с примесью

крови, боли в груди, одышка, обильные легочные кровотечения.

На рентгенограммах грудной клетки выявляют специфические

изменения. В мокроте находятся яйца паразитов. В дальнейшем

признаки поражения легких угасают, происходит фиброзиро$

вание и кальцификация патологических очагов. При множе$

ственной нелеченой инвазии в стадии исходов развивается

пневмосклероз.

Тяжелое течение парагонимоза возникает при заносе гель$

минтов и их яиц в головной мозг. Эта форма заболевания

встречается преимущественно в эндемичных районах Дальне$

го Востока.
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Прогноз. При интенсивной инвазии и своевременном лече$

нии прогноз заболевания благоприятный, при массивной ин$

вазии возможно развитие пневмосклероза. При поражении го$

ловного мозга прогноз серьезный.

Диагностика. В ранней фазе диагноз основан на клинико$

рентгенологических данных. В хронической фазе диагноз под$

тверждается при обнаружении яиц паразита в мокроте и кале.

Лечение. Назначают празиквантель после еды. Хороший

лечебный эффект оказывают никлофолан и празиквантель.

Применяют симптоматическое лечение. Контроль эффектив$

ности лечения осуществляют через 3—6 месяцев. При парагони$

мозе головного мозга в некоторых случаях показано хирур$

гическое вмешательство.

Профилактика. Основой профилактики является соблюде$

ние технологических приемов обработки и приготовления блюд

из раков и крабов.

Цестодозы

Человек является окончательным хозяином некоторых видов

ленточных глистов. Многие представители их паразитируют

у животных, и человек заражается ими случайно. Чаще всего

пребывание гельминта в кишечнике человека остается бессимп$

томным или вызывает умеренно выраженные нарушения пи$

тания. Выраженные симптомы появляются при заражении ли$

чинками некоторых ленточных глист, рассеивающимися по

организму и вызывающими разнообразные изменения почти

в каждом органе.

Дифиллоботриозы

Причины заболевания. Возбудители заболевания — более 10 ви$

дов лентецов. Наиболее изучен широкий лентец — крупный лен$

точный червь.

Окончательными хозяевами и источниками инвазии явля$

ются человек и, гораздо реже, рыбоядные животные: свиньи,

медведи, лисы, тюлени, нерпы и др., в тонкой кишке которых

паразитирует зрелый гельминт. Первыми промежуточными хо$

зяевами являются низшие веслоногие рачки, вторыми служат

рыбы: щука, окунь, ерш, налим, форель и др., в организме ко$

торых формируются личинки. Заражение человека происходит

при употреблении инвазированной, термически недостаточ$

но обработанной или непросоленной рыбы или икры. Попав

в кишечник человека, через 25—30 дней личинка вырастает до

взрослого паразита, выделяющего яйца. Взрослые паразиты
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представляют собой ленту, состоящую из последовательно со$

единяющихся члеников, число которых достигает 4000. Об$

щая длина червя может составлять 4—10 м.

Восприимчивость к инвазии всеобщая. Широкий лентец

и вызываемые им заболевания характерны для регионов, в ко$

торых много холодных водоемов (Скандинавия, Северная Евро$

па, Сибирь, Китай, Северная и Южная Америка). Этот гельминт

паразитирует также в организме рыб, обитающих в водоемах

высокогорных районов тропических стран (Центральная Аф$

рика).

Инвазия регистрируется, кроме того, в районах, имеющих

пресноводные водоемы. Особенно интенсивные и стойкие оча$

ги отмечены в Прибалтике, Карелии, в районах Финского за$

лива, в Прибайкалье, на Дальнем Востоке, в Поволжье.

Продолжительность инвазии составляет до 10 лет. Дети за$

ражаются ленточными глистами значительно реже взрослых.

Распространенность инфекции определяется особенностями

питания, традициями приготовления пищи, состоянием кана$

лизации. Половозрелые черви способны паразитировать в ки$

шечнике человека в течение многих лет и даже десятилетий.

Клинические проявления. Инвазия широким лентецом зачас$

тую протекает бессимптомно. У некоторых людей развиваются

слабость, головные боли, головокружения, снижение работо$

способности, признаки поражения желудочно$кишечного трак$

та (тошнота, иногда рвота, различные боли по всему животу вне

связи с приемом пищи и актом дефекации, урчание в животе,

метеоризм, расстройства стула — запоры или поносы).

Прогноз. При дифиллоботриозе в большинстве случаев прог$

ноз благоприятный. При тяжелой анемии прогноз ухудшается.

Диагностика. Диагностика основана на обнаружении в кале

яиц широкого лентеца, часто выявляется анемия.

Лечение. При развитии выраженной анемии перед проведе$

нием специфического антипаразитарного лечения проводят курс

лечения витамином В
12

и фолиевой кислотой. Больные в этом

случае нуждаются в дальнейшем наблюдении, так как у них мо$

жет развиться неврологическая симптоматика. Контроль эф$

фективности антипаразитарного лечения проводится через 2 ме$

сяца.

Профилактика. Главным в профилактике дифиллоботриоза

является дегельминтизация инвазированных и соблюдение пра$

вил технологии приготовления рыбных блюд. Важное проти$
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воэпидемическое значение имеет охрана водоемов от загряз$

нения фекалиями.

Гименолипедозы

Причина заболевания. Возбудителем является карликовый це$

пень длиной 15—30 мм. Заражение гименолипедозом происхо$

дит контактным путем, при непосредственном общении с боль$

ным, а также через игрушки и посуду, которыми он пользовался.

Распространение яиц может происходить через ночные горш$

ки, стульчаки и перегородки в туалете, мебель, постельные при$

надлежности, пищу и др. При комнатной температуре парази$

ты сохраняют жизнеспособность 3—4 суток, в воде — до 35 суток.

Источник инвазии — зараженный человек, который явля$

ется окончательным и промежуточным хозяином гельминта,

в тонкой кишке которого паразитируют половозрелые цестоды.

Вылупившийся цепень паразитирует в подвздошном отделе тон$

кой кишки. Членики червей, наполненные яйцами, выделяются

с фекалиями во внешнюю среду. Яйца карликового цепня вы$

деляются из кишечника уже зрелыми, т.е. в дополнительном

развитии во внешней среде не нуждаются и способны вызвать

заболевание при заражении ими человека. Заглатывание таких

яиц новым хозяином приводит к его заражению. Количество па$

разитов у одного больного может достигать нескольких сотен

и даже тысяч. Продолжительность жизни гельминта составля$

ет несколько лет.

Факторами передачи возбудителей являются предметы до$

машнего обхода, продукты питания.

Резервуаром возбудителей являются окончательные хозяева

гельминта — грызуны (мыши, крысы), промежуточные хозяе$

ва — личинки блох, тараканы, мучной хрущак и другие насеко$

мые. Гименолипедозом болеют преимущественно дети в воз$

расте 3—14 лет.

Инвазия встречается повсеместно, но особенно распростра$

нена в районах с жарким и сухим климатом у детей.

Клинические проявления. Клиническая картина может быть

самой различной. У 1/3 инвазированных лиц паразитирование

гельминтов в организме никак не проявляется. При массивной

инвазии возникают симптомы поражения кишечника, нервной

системы. Появляются периодические боли в животе, тошнота,

отсутствие аппетита, слюнотечение, реже — неустойчивость

стула. Эти симптомы протекают на фоне общего недомогания,

раздражительности, слабости, головной боли, головокружения.
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Зачастую возникают аллергическая сыпь, кожный зуд, астма$

тический бронхит. У некоторых больных отмечается кратко$

временная, но высокая лихорадка. При длительном течении ин$

вазии развиваются похудание и анемия.

Прогноз. В большинстве случаев благоприятный, при пов$

торных инвазиях он может ухудшиться.

Диагностика. Диагноз основывается на обнаружении яиц

гельминтов в кале. Поскольку яйца паразита не стойки во внеш$

ней среде, необходимо исследовать свежевыделенный стул. Нуж$

но знать, что яйца гельминта выделяются периодически, и при

отрицательном результате исследования кала необходимо пов$

торить анализ через 2—3 недели или спустя два дня после лече$

ния фенасалом.

Лечение. Дегельминтизацию проводят фенасалом. Эффек$

тивен также празиквантель. Контроль эффективности лечения

осуществляют через 1 месяц и далее ежемесячно в течение по$

лугода.

Профилактика. Предупреждение гименолипедоза заключа$

ется в тщательном соблюдении правил личной гигиены, в регу$

лярной дезинфекции уборных, в выявлении инвазированных

лиц и дегельмитизации их.

Эхинококкоз
Возбудитель эхинококкоза — ленточный гельминт класса

цепней длиной 2—7 мм.

Инвазия человека личинками эхинококкоза распространена

повсеместно, особенно в местностях, в которых разводят овец

и крупный рогатый скот. К эндемичным районам относятся Ав$

стралия, Южная Америка, Южная Африка, страны бассейна

Средиземного моря, Россия (Дальний Восток, арктическая зо$

на). Как правило, паразит поражает печень, но может встретить$

ся в легких, мозге и костной ткани.

Причины заболевания. Источником инвазии являются соба$

ки, волки, лисицы, шакалы, рыси, которые питаются внутрен$

ностями инфицированных животных (например, овец и коров).

В кишечнике собаки эхинококки развиваются до половозрелой

особи, от которой отделяются членики, выползающие наружу.

Каждый членик содержит около 800 яиц паразита. Человек

и сельскохозяйственные животные могут быть только проме$

жуточными хозяевами паразита. Человек заражается случайно

при потреблении пищи или при контакте с предметами внеш$

ней среды, загрязненными яйцами глиста, выделяющимися во

внешнюю среду с фекалиями собак и волков, а также через лес$
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ные ягоды, воду. Яйца паразита устойчивы во внешней среде

и при температуре 2—20 °С сохраняются до 6 месяцев. При про$

хождении яйца по двенадцатиперстной кишке из него выходит

личинка, которая внедряется в слизистую оболочку кишки, а за$

тем с током крови она уносится в печень, где чаще всего и за$

держиваются личинки. Незадержавшиеся в ней личинки попа$

дают в легкие или другие органы. Паразит, осевший в каком$либо

органе, может разрушаться под влиянием защитных механиз$

мов хозяина или развиваться в кисты, достигающие 20 см и бо$

лее в диаметре. Жизненный цикл паразита поддерживается за

счет взаимоотношений между травоядными и хищными живот$

ными. Первые служат промежуточным хозяином, а вторые по$

жирают внутренности больных животных.

Заболевание встречается у лиц, проживающих в странах с раз$

витой пищевой индустрией. Заражение происходит при прямом

контакте с собаками или при употреблении овощей и воды, за$

грязненных землей. Чаще всего заболевают дети, но болезнь

начинает проявляться через несколько лет после заражения.

Определенные особенности эпидемиологического цикла отме$

чены в некоторых районах Канады и Аляски. Эхинококк рас$

пространен среди волков, личиночная форма встречается, в ос$

новном, у оленей, лосей, ланей.

Клинические проявления. У большинства больных эхинококко$

вые кисты не провоцируют симптоматики. Иногда симптомы

инвазии возникают при сдавливании соседних органов расту$

щим паразитом. При эхинококкозе печени симптоматика забо$

левания появляется только при значительном увеличении раз$

мера кисты и сдавлении соседних органов, прежде всего крупных

сосудов, и нарушения кровотока в них. При этом отмечаются

тупые ноющие боли в правом подреберье, подложечной обла$

сти, которые отдают в спину и правое плечо. Тяжелыми ослож$

нениями эхинококкоза печени являются нагноение кисты, ме$

ханическая желтуха из$за сдавления желчных путей.

На более ранних этапах заболевание диагностируется, если

эхинококк локализуется в мозге и легких, когда существует

опасность прорыва кисты в окружающие ткани. Распростра$

нение процесса может приводить к тяжелым поражениям брюш$

ной и плевральной полостей.

Легочный эхинококкоз, в противоположность печеночному,

относительно чаще встречается у детей. При этом могут отме$

чаться одышка, кашель и кровохарканье. Кисты иногда про$
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рываются в просвет бронха, их содержимое выделяется с мо$

кротой и частично попадает в легкие.

Эхинококковые кисты в головном мозге проявляются симп$

томами объемного абсцесса.

При локализации в костной ткани их обнаруживают толь$

ко при патологическом переломе кости.

Диагностика. Эхинококковые кисты в некоторых ситуациях

распознаются при обычном рентгенографическом исследовании

органов грудной клетки и брюшной полости. Поэтому детей,

проживающих в эндемичном районе, необходимо обследовать

с помощью рентгенографического и ультразвукового методов

исследования сразу же, как только у них появляются первые

подозрительные признаки. Применяется несколько сероло$

нических методов диагностики.

Лечение. Большое значение при выборе лечения имеет рас$

пространенность заболевания, а также противоглистная тера$

пия. Небольшие или частично обызвествленные кисты в пече$

ни не требуют медицинского вмешательства. Хирургическое

лечение (резекция) показано при быстро увеличивающихся кис$

тах, сопровождающихся симптоматикой, при локализации

эхинококка в костях и легочной ткани.



ГЛАВА 9. КОЖНЫЕ БОЛЕЗНИ

Кожа является наружным покровом всего тела. Она пред$

ставляет собой сложный орган, выполняющий важные функции,

которые обеспечивают нормальную жизнедеятельность орга$

низма. Кожа защищает организм от вредных внешних воздей$

ствий, участвует в терморегуляции и обмене веществ, выпол$

няет сигнальные функции (осязание, ощущение тепла, холода,

боли, зуда), реагирует на действие различных внешних и внут$

ренних раздражителей, выполняет секреторные и экскретор$

ные функции.

При микроскопическом исследовании видно, что кожа со$

стоит из трех слоев: эпидермиса (надкожицы), дермы (собствен$

но кожи) и гиподермы (подкожной клетчатки). Дерма представ$

ляет собой соединительно$тканную основу, в которой заключены

волосяные сосочки, кровеносные и лимфатические сосуды, саль$

ные и потовые железы, нервные окончания. Подкожная клет$

чатка состоит из рыхлой соединительной ткани, заполненной

жировыми дольками. Масса кожи составляет 1/5 часть массы

всего тела.

Исключительно важное значение в обеспечении нормаль$

ной функции всего покрова имеет эпидермис, главной функ$

цией которого является образование кератина и меланина.

Эпидермис и его придатки (волосы, ногти, потовые и саль$

ные железы) развиваются из наружного зародышевого листка

(эктодермы). Эпидермис кожи детей грудного возраста так же,

как и у взрослых, состоит из базального (зародышевого), шипо$

видного, зернистого и рогового слоев. Однако структура эпидер$

миса в этом возрасте отличается рядом особенностей. Так, у но$

ворожденных и детей первого года жизни эпидермис значительно

тоньше, чем у детей в более старшем возрасте. Особенно отчет$

ливо эти изменения выражены у новорожденных, у них эпидер$

мис на ладонях и подошвах в 2,5—3 раза тоньше, чем у взрослых.

Через 2—3 месяца после рождения эпидермис на ряде участков
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кожи становится толще. Клетки зернистого, шиповидного и ба$

зального слоев у грудных детей отличаются значительно мень$

шими размерами, чем у взрослых.

Вплоть до шестимесячного возраста уменьшено число гра$

нул меланина, что указывает на то, что образование этого пиг$

мента недостаточно развито.

Экскреторных потовых желез у новорожденных в двенадцать

раз больше, чем у взрослых. В отличие от взрослых, выводные

протоки потовых желез в эпидермисе детей грудного возраста

обычно прямые, а не штопорообразно извилистые. Потовые же$

лезы с увеличением возраста становятся более оформленны$

ми, крупными, а интенсивность потоотделения через 2—3 ме$

сяца после рождения заметно увеличивается.

Количество сальных желез на 1 см2 кожи лица у новорож$

денных в 4—8 раз больше, чем у взрослых, они малого размера

и расположены поверхностно.

К концу первого года жизни наступает атрофия секретор$

ных долей и даже полное исчезновение части сальных желез.

К началу второго года жизни функция сальных желез зна$

чительно снижается и усиливается лишь в период полового со$

зревания.

Собственно кожа (дерма) происходит из внутреннего заро$

дышевого листка (лизодермы) и в первый месяц эмбриональ$

ного развития состоит из круглых и веретенообразных клеток.

У двухмесячного плода возникают нежные аргирофильные во$

локонца, которые к концу второго месяца превращаются в кол$

лагеновые волокна. Эластичные волокна возникают на 3—4 ме$

сяце эмбрионального развития. К моменту рождения в дерме

различают два слоя: верхний сосочковый и нижний сетчатый.

Дерма отделяется от эпидермиса базальной мембраной. У ново$

рожденных и детей грудного возраста дерма тоньше, чем в стар$

шем возрасте, и отличается по структуре.

Подкожная жировая клетчатка новорожденных и детей груд$

ного возраста отличается рядом особенностей. При рождении

масса подкожной жировой клетчатки в 4—5 раз больше, чем

у взрослых. Пальмитиновой жирной кислоты в ней почти в три

раза больше, чем у взрослых. Количество и расположение кро$

веносных и лимфатических сосудов у новорожденных такое же,

как и у взрослых.

Мускулатура кожи состоит, главным образом, из гладких мы$

шечных волокон. По своему строению мускулатура кожи ново$

рожденных существенно отличается от мускулатуры взрослого.
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Нервный аппарат кожи, в основном, соответствует тому, что

наблюдается у взрослых, но многие концевые нервные рецепторы

к моменту рождения еще не полностью развиты. У новорожден$

ных и детей грудного возраста существуют все виды чувствитель$

ности. Дети уже в возрасте 8—12 месяцев хорошо ощущают ме$

ханические и термические раздражения кожи.

Физиология кожи новорожденных и детей грудного возра$

ста определяется как общими физиологическими процессами,

происходящими в организме ребенка, так и структурой кожи

и ее специфическими функциями.

Функции кожи новорожденных и детей грудного возраста

отмечаются рядом особенностей. Тонкий, разрыхленный рого$

вой слой эпидермиса новорожденных и детей грудного возра$

ста, в отличие от взрослых, легко подвергается вредным меха$

ническим и химическим влияниям. Кожный пигмент меланин

обладает способностью поглощать ультрафиолетовые лучи, тем

самым кожа защищает организм от повреждающего воздействия

солнечных лучей. У новорожденных и детей грудного возраста

процессы выработки меланина еще полностью не сформиро$

ваны, в связи с этим следует с особой осторожностью назначать

детям грудного возраста ультрафиолетовое облучение. Защитная

функция кожи обеспечивается ненарушенным в своей целости

роговым слоем и кислой средой поверхности кожи, создаваемой

кожным салом и потом. Очищению кожи от микробов способ$

ствует постоянное отшелушивание рогового слоя.

Процессы отшелушивания рогового слоя у маленьких детей

происходят в 4—5 раз быстрее, чем у взрослых. У новорожден$

ных резко понижены бактерицидные свойства кожи.

Терморегулирующая функция кожи у детей еще не совершен$

на. Теплоотдача у них значительно повышена. Поэтому наблю$

дается высокая чувствительность к изменениям температуры

окружающей среды, на что ребенок реагирует ухудшением об$

щего состояния, часто появляется потница.

Содержание воды в коже детей грудного возраста выше, чем

у взрослых. Вода составляет около 60% массы тела взрослого

и 70—75% — новорожденного. Кожа взрослого человека содер$

жит 6—8% воды, а в коже детей, в зависимости от возраста, на$

ходится 10—17% воды всего организма.

Кожа является местом образования ферментов, иммунных

тел, витамина D. У детей она больше, чем у взрослых, проницае$

ма для газов и растворимых веществ. В коже новорожденных по$
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вышено количество калия, натрия, фосфора, кремния и серы,

которое уменьшается по мере роста ребенка.

Диагностика болезней кожи у детей основывается, прежде

всего, на результатах тщательного осмотра кожи и слизистых

оболочек. Обращают внимание на общее состояние ребенка, его

питание, массу тела, тургор тканей, психомоторный статус. Учи$

тываются индивидуальные свойства кожи и слизистых оболо$

чек (окраска, влажность), придатков кожи. Возникающие на ко$

же и слизистых оболочках элементы сыпи делятся на первичные

и вторичные. Первичные элементы сыпи появляются на неиз$

мененной коже и слизистых оболочках, и с них начинается дер$

матоз.

Вторичные элементы образуются в результате трансформа$

ции уже существующих первичных элементов.

Первичные морфологические элементы

Пятно — характеризуется изменением цвета ограниченного

участка кожи, не возвышается над уровнем окружающей здоро$

вой кожи. Пятна имеют различные очертания, цвет и происхож$

дение. Различают сосудистые пятна, возникающие в результате

стойкого или временного расширения кровеносных сосудов ко$

жи, исчезают при надавливании. Пятна величиной от гороши$

ны до двухкопеечной монеты, круглых очертаний, розового или

красного цвета называют розеолой (до 5 мм). Более крупные

пятна называют эритемами (более 2 см). Красные пятна, со$

стоящие из отчетливо различаемых разветвлений, носят наз$

вание телеангиэктазий.

Геморрагические пятна возникают в результате кровоизлия$

ний, выхождения эритроцитов из сосудов в ткань кожи. Они не

исчезают при надавливании, имеют различные очертания и ве$

личину. Геморрагические пятна больших размеров (до 5 см) на$

зывают экхимозами. Самые мелкие (точечные) геморрагии на$

зываются петехиями.

Пигментные пятна связаны с увеличением, уменьшением или

исчезновением кожного пигмента — меланина. Пятна, возник$

шие в результате избыточного скопления меланина, называют

гиперхромными. Они могут быть как приобретенного (веснуш$

ки), так и врожденного (невусы) характера, имеют желто$корич$

невый, черный цвет и не исчезают при надавливании. 

Исчезновение или уменьшение кожного пигмента с об$

разованием крупных депигментированных очагов отмечается

при витилиго.
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Волдырь проявляется в виде возвышающегося над поверхно$

стью кожи плоского или полушаровидного образования, сопро$

вождающегося сильным зудом. Очертания элемента — округлые

или неправильные, величина — от горошины до ладони и боль$

ше. Окраска волдыря красная или розовая с бледным, иногда

белого цвета, центром. Возникает он вследствие быстро появ$

ляющегося в сосочковом слое дермы отека. Волдырь может так$

же быстро и бесследно исчезнуть. Типичные волдыри возника$

ют при ожоге крапивой, а также при аллергии.

Узелок (папула) — возвышающийся над поверхностью нор$

мальной кожи бесполостной элемент. Он имеет цвет обычной

кожи либо красный, а также серовато$желтый, синюшный от$

тенок.

Консистенция папул может быть мягкая, тестоватая, плот$

ная, плотноэластическая. Папулы могут быть воспалительного

и невоспалительного характера. При воспалительных папулах

в дерме возникает инфильтрат, происходит расширение сосудов

и отек кожи. При невоспалительных папулах происходит раз$

растание эпидермиса (плоские бородавки), ткани дермы (папил$

лома) или отложение в коже некоторых патологических про$

дуктов (ксантома).

Бугорок — бесполостной элемент, резко отграниченный от

здоровой окружающей кожи, возвышающийся над ней. Возни$

кает вследствие развития воспалительного инфильтрата, зах$

ватывающего всю дерму. Бугорки имеют склонность к груп$

пировке и слиянию. Иногда образуются сплошные, резко

ограниченные инфильтраты различной величины. Бугорки

характерны для туберкулеза кожи, лепры, лейшманиоза, тре$

тичного сифилиса.

Узел — бесполостное образование, расположенное в глубо$

ких слоях дермы и подкожной жировой клетчатки. Он возвы$

шается над уровнем кожи, а если не возвышается над ней, то

определяется в толще ее и подкожной клетчатки при пальпации.

Воспалительные узлы имеют мягкую и тестоватую консистен$

цию, нечеткие контуры, кожа над ними окрашена в различные

тона красного цвета. Узлы, возникшие в результате специфи$

ческого воспаления (сифилитическая гумма, туберкулез и др.)

резко отграничены от окружающих тканей, имеют плотную кон$

систенцию, склонны к распаду и образованию рубцов.

Пузырек — это полостное образование, слегка возвышаю$

щееся над уровнем кожи, округлой формы, величиной от про$
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сяного зерна до горошины (до 5 мм). Возникает в результате

значительного отека кожи, особенно эпидермиса. Содержимое

пузырьков чаще серозное, реже кровянистое. Пузырьки либо

подсыхают с образованием корочек, либо они вскрываются,

образуя поверхностный дефект эпидермиса — эрозию. По$

следняя заживает бесследно, оставляя после себя проходящую

пигментацию.

Пузырь — круглое полостное образование, величиной от го$

рошины до ладони, заполненное серозным, реже кровянистым

содержимым, которое легко инфицируется. Элементы могут рас$

полагаться как внутри эпидермиса, так и под ним, вследствие

разрушения базальной мембраны.

Гнойничок представляет собой такой же элемент, как и пу$

зырек, но с гнойным экссудатом, содержащим большое коли$

чество лейкоцитов. Гнойнички, находящиеся вокруг волосяных

фолликулов, называют фолликулитами. Гнойнички, имеющие

конусовидную форму и сформировавшиеся вокруг сальной же$

лезы, называют угрями.

Вторичные морфологические элементы
Чешуйки представляют собой разрыхленные, потерявшие

между собой связь роговые пластины эпидермиса. Склеенные

роговые чешуйки бывают отрубевидными, когда поверхность

кожи выглядит как бы посыпанной мукой. Цвет их разнообра$

зен — беловатые, желтоватые, грязно$сероватые, коричневые,

темно$бурые.

Корки образуются при высыхании содержимого пузырьков,

гнойничков, а также серозного, гнойного или кровянистого от$

деляемого эрозий или язв. Цвет корок различен и зависит от

характера сформировавшего их экссудата: желтые, бурые, зе$

леноватые — при гнойном экссудате, прозрачные с желтоватым

оттенком — при серозном. По форме корки могут быть слоис$

тыми.

Лихенификация — это очаг усиленного рисунка кожи, кото$

рая утолщена, сухая, пигментирована или имеет розовый отте$

нок. Иногда очаг покрыт ссадинами, мелкими геморрагически$

ми корочками, образующимися вследствие расчесов.

Трещины возникают вследствие нарушения целостности ко$

жи из$за потери ее эластичности. Обусловлены воспалением

или перерастяжением кожи. 

Трещины обычно имеют линейную форму. Расположены

они в пределах как рогового слоя, так и всего эпидермиса и

поверхностных слоев дермы.
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Ссадины — это поверхностные дефекты кожи, возникающие

вследствие царапин, расчесов, других травм. Имеют большую

склонность к инфицированию и образованию гнойничков.

Эрозия — поверхностный дефект кожи в пределах эпидер$

миса. Эрозии чаще всего появляются при разрыве поверхност$

ных пузырьков или пузырей, а также при мацерации кожи в об$

ласти складок.

Язва — глубокий дефект кожи, а иногда подкожной клет$

чатки и даже глубжележащих тканей. Возникает при патоло$

гических процессах, приводящих к распаду тканей. Язва зажи$

вает всегда путем образования рубцов различной глубины,

формы и очертаний.

Рубец представляет собой соединительнотканное образова$

ние, возникающее вследствие заживления дефектов кожи, свя$

занных с повреждением дермы или подкожной жировой клетчат$

ки. Рубец обычно повторяет форму и величину предшествующего

элемента.

ВИРУСНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ КОЖИ
(ВИРУСНЫЕ ДЕРМАТОЗЫ)

У детей наиболее часто наблюдаются такие вирусные забо$

левания кожи, как: герпес, бородавки, контагиозный моллюск,

остроконечные кондиломы. В грудном возрасте заболевания

кожи вирусного характера наблюдаются чаще после 6—8 меся$

цев, когда начинают исчезать противовирусные антитела, пе$

редаваемые трансплацентарным путем от матери. Чаще всего

вирусные дерматозы наблюдаются у детей в возрасте 5—8 лет.

У взрослых вирусные заболевания кожи составляют 3—4%, у де$

тей — до 9,5% дерматозов. 

Пути проникновения вируса многочисленны: через кожу,

инфицированные предметы, слизистые оболочки, воздушно$ка$

пельным путем. При отсутствии или сниженном иммунитете

инкубационный период колеблется от нескольких дней до 2—

3 недель.

Опоясывающий лишай (герпес зостер)

Заболевание вызывает нейротропный вирус, идентичный

возбудителю ветряной оспы. Случаи заболевания детей ветря$

ной оспой после контакта с больным опоясывающим лишаем,
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подтверждают близость этих штаммов. Бывает, что и взрослый

заболевает опоясывающим лишаем после контакта с детьми,

болеющими ветряной оспой. Способствуют заболеванию пе$

ре$охлаждение, интоксикации, тяжелые болезни крови (лей$

козы, лимфогранулематоз), туберкулез, диабет.

У детей грудного возраста опоясывающий лишай наблюда$

ется редко и протекает легко. Но иногда встречаются тяжелые

генерализованные формы, сопровождающиеся менингеаль$

ными явлениями. Это наблюдается, если мать до родов не бо$

лела ни ветряной оспой, ни опоясывающим лишаем и переда$

чи антител через плаценту не произошло. 

Заболевание матери во время беременности может приве$

сти к внутриутробному заражению плода и гибели его или но$

ворожденного ребенка.

Клинические проявления. Инкубационный период составляет

7—8 дней. Продромальные явления — это общее недомогание,

зуд, жжение или боль, небольшое повышение температуры, ко$

торая в момент высыпания поднимается до 38—39 °С.

Дерматоз проявляется высыпаниями пузырьков, распола$

гающихся на гиперемированном фоне на участках кожи соот$

ветственно по ходу ветвей нервов.

Появившиеся пузырьки напряжены, с прозрачным сероз$

ным содержимым величиной с горошину. После слияния пу$

зырьков образуются очаги поражения с мелкофестончатыми

краями. Везикулезные высыпания располагаются асимметрич$

но по ходу ветвей пораженного нерва, чаще всего расположе$

ние одностороннее.

Различают следующие клинические разновидности:

1) генерализованный опоясывающий лишай (двусторонние, ге$

нерализованные высыпания);

2) геморрагический лишай, когда сначала прозрачное содер$

жимое пузырьков становится гнойным, а затем геморраги$

ческим при более глубоком распространении процесса в дер$

му. При этой форме после завершения процесса возникают

рубцовые изменения;

3) легкая (абортивная) форма;

4) булезная форма, для которой характерно появление боль$

ших пузырей.

Опоясывающий герпес может быть расположен на любом

участке кожи, т.е. может поражаться любой нерв. Самое рас$

пространенное размещение — кожа головы, лба, области гла$
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за и других частей лица, области затылка, шеи, груди, живота,

плеч, бедер и ягодиц.

Изолированное расстройство слизистой оболочки рта встре$

чается редко, однако оно одностороннее, что позволяет диффе$

ренцировать опоясывающий герпес от простого. Высыпаниям

сопутствуют невралгические боли, которые нередко предше$

ствуют высыпаниям. Пузырьки обычно локализуются на сли$

зистой оболочке неба, щек, губ, языка.

Наибольшую опасность представляет расположение процес$

са в области глаз, которое приводит к изъязвлению роговицы

и панофтальмии. У детей тяжелая форма с поражением глаз не

наблюдается.

Другими серьезными осложнениями становятся паралич

тройничного либо лицевого нерва, понижение слуха. Заболева$

ние осложняется менингитом, энцефалитом. У слабых либо стра$

дающих тяжелым заболеванием лиц может появиться гангре$

нозная форма, в этих случаях на месте высыпаний формируются

язвы, которые оставляют рубцы.

Поражая лиц любого возраста, опоясывающий лишай ред$

ко встречается у детей младшего возраста.

К опоясывающему герпесу образуется иммунитет, вторич$

ный герпес не встречается. Но у лиц, которые страдают тяже$

лыми заболеваниями, приводящими к сильному снижению им$

мунитета (рак, лейкоз, СПИД), могут встречаться рецидивы

и распространенные формы. Заживление происходит обычно

к концу 2—3 недели, островоспалительные признаки стихают,

пузырьки превращаются в буровато$желтые корочки. Впослед$

ствии остаются пятна, понижение тургора кожи либо рубчики.

Болезненные ощущения в месте высыпаний не всегда со$

ответствуют тяжести и распространению. Болезненность быва$

ет сильной, например, при опоясывающем герпесе в области

первой ветви тройничного нерва. У пожилых людей она длит$

ся в течение месяцев и даже после исчезновения кожных вы$

сыпаний.

Заболевание дифференцируют с простым пузырьковым ли$

шаем, герпетической экземой.

Лечение. Назначают обезболивающие средства — анальге$

тики и салицилаты одновременно с витаминами В
1
, В

2
, В

12

(парентерально); внутрь — иммуностимуляторы (пентоксил,

метилурацил, нуклеинат натрия); инъекции γ$глобулина. На$

ружное лечение такое же, как и при пузырьковом лишае. Эф$
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фективен йодоксиуридин в виде 0,1%$ного раствора или

0,5%$ной мази при кератитах. Наружно — 1—2%$ные спирто$

вые растворы анилиновых красок, дезинфицирующие мази,

оксолиновая, флореналевая или теброфеновая мазь. В тяже$

лых случаях назначают ацикловир внутрь или внутривенно,

фамцикловир, интерферон.

Контакт здоровых детей с больными опоясывающим лиша$

ем может вызвать эпидемическую вспышку ветряной оспы

в детском коллективе.

БОРОДАВКИ

Доброкачественные новообразования кожи. Бородавки у де$

тей грудного возраста наблюдаются очень редко, обычно они

появляются после пятилетнего возраста. Возбудитель борода$

вок — фильтрующийся вирус папилломы человека. Инфекция

передается при прямом контакте с больным человеком. Вне$

дрению возбудителя способствуют недостаточный гигиениче$

ский уход, а также наличие хронических воспалительных забо$

леваний кожи. Различают четыре вида бородавок: простые,

плоские, или юношеские; остроконечные (остроконечные кон$

диломы); подошвенные. Болеют люди любого возраста, но дети

и юноши особенно часто — первыми двумя разновидностями.

Простые бородавки локализуются преимущественно на ру$

ках, но могут появиться на лице, кайме губ, особенно ближе к уг$

лу рта, крайне редко — на слизистой оболочке рта. Простая бо$

родавка представляет собой узелки величиной до горошины,

цвета неизмененной кожи или желто$серого с шероховатой по$

верхностью, склонные к слиянию.

Плоские, или юношеские бородавки чаще возникают у де$

тей и юношей. Это мелкие плоские узелки цвета неизменен$

ной кожи или желтовато$коричневого со слабым шелушением,

имеющие тенденцию к слиянию. Частая локализация: лицо, шея,

тыльная поверхность кистей. При обильном высыпании на ли$

це они нередко бывают и на красной кайме губ. Иногда больные

жалуются на небольшой зуд.

Лечение. Внутрь — жженая магнезия в течение месяца, вита$

мин А по 100 000 ЕД в сутки, наружно — 5%$ная 5$фторураци$

ловая или фторафуровая мази, сок чистотела; разрушение ма$
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теринского элемента жидким азотом, снегом угольной кисло$

ты, электрокоагуляция.

Бородавки подошвенные — единичные плотные гиперкерато$

топические папулы желтовато$коричневого цвета, возвышаю$

щиеся над уровнем здоровой кожи, мешающие при ходьбе, бес$

покоит боль. Эти бородавки возникают почти всегда на местах

давления обувью. Количество элементов при этом может быть

различное. Чаще появляются несколько бородавок. Возникают

очаги утолщенного рогового слоя величиной с горошину и боль$

ше, иногда неправильной формы (в зависимости от локализа$

ции бородавки). Центральную часть бородавки удается относи$

тельно легко удалить механически, после чего обнаруживается

несколько влажная сосочковая поверхность мягкой консистен$

ции, по окружности ее остается плоское роговое кольцо.

Лечение. Криотерапия, обкалывание раствором новокаина,

хирургическое удаление. Назначают противовирусные мази:

3%$ную оксолиновую, 5%$ную теброфеновую, 0,5%$ную болад$

тоновую. Хороший эффект дает препарат «Солкодерм».

Возбудитель остроконечной кондиломы — фильтрующий ви$

рус папилломы человека. Кондиломы представляют собой об$

разования тестоватой консистенции, имеющие дольчатое стро$

ение, по форме напоминающие цветную капусту или

петушиный гребень, расположены на узком основании (нож$

ка), с мацерированной поверхностью и скоплением экссудата

с неприятным запахом. Разрастаясь, они могут образовывать

обширные конгломераты. Остроконечные кондиломы чаще

всего располагаются в области половых органов — в венечной

борозде, на внутреннем листке крайней плоти у мужчин, во

входе во влагалище — у женщин, у детей — в носощечной или

носогубной складке.

Лечение. Обычно хирургическое — удаление, хороший эф$

фект дает смазывание солкодермом, кондилином, подофилли$

ном, присыпки с резорцином.

КОНТАГИОЗНЫЙ МОЛЛЮСК

Контагиозный моллюск вызывается самым крупным филь$

трующим вирусом. Заражение происходит при контакте с боль$

ными или при пользовании вещами, загрязненными вирусом
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(скопления вируса могут находиться в домашней и библиотеч$

ной пыли), через загрязненные предметы ухода, ванны, бассейн.

Чаще болеют дети, в основном, в дошкольном возрасте. В дет$

ских коллективах могут наблюдаться эпидемические вспышки.

Клинические проявления. Инкубационный период — от двух

недель до нескольких месяцев. Образуются полушаровидные

папулы величиной от просяного зерна до горошины бледно$ро$

зового цвета с пупкообразным вдавливанием в центре и творо$

жистоподобным содержимым. Количество элементов колеб$

лется от единиц до множеств, располагаются они на лице, шее,

туловище, конечностях, на тыле кистей. Такая локализация на$

блюдается чаще у детей, у взрослых — чаще на наружных по$

ловых органах, коже лобка и живота, что свидетельствует о по$

ловом пути заражения.

Различают несколько клинических вариантов контагиозно$

го моллюска: в виде множественных мелких высыпаний; мол$

люсковые узелки, сидящие на ножках; при слиянии отдельных

узелков образуются гигантские моллюски.

Субъективных ощущений не отмечается.

Диагностика. Ставится клинически на основании обнару$

жения в творожистоподобной массе содержимого узелков оро$

говевших клеток и особых «моллюсковых» (овоидных) телец.

Лечение. Выдавливание содержимого папул пинцетом и сма$

зывание 2—5%$ным спиртовым раствором йода, 3%$ной теб$

рофеновой, 2%$ной оксолиновой мазями; криодеструкция, диа$

термокоагуляция.

Профилактика. Соблюдение правил личной гигиены, та$

ких как ежедневная смена нательного и постельного белья,

пользование только своими личными вещами (мочалкой, по$

лотенцем и т.д.), ежедневный душ.

ГЕРПЕТИФОРМНАЯ ЭКЗЕМА КАПОШИ,
ИЛИ ВАКЦИНИФОРМНЫЙ ПУСТУЛЕЗ

Тяжелое островоспалительное заболевание кожи у детей

грудного возраста и раннего возраста, развивается через 3—

7 дней после контакта ребенка, страдающего экземой, с боль$

ными простым пузырьковым лишаем. Возбудитель — вирус прос$

того герпеса (серотипы 1 и 2). Развитию болезни способствует
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недоношенность, астенизация, искусственное вскармливание,

наличие экземы.

Клиническая картина. Признаки дерматоза похожи на приз$

наки диссеменированного простого герпеса. Заболевание имеет

тяжелое течение, с резким увеличением температуры тела до 38—

39 °С, с признаками отравления. На фоне эритемы и отечно$

сти с участками мокнутия возникает большое количество сгруп$

пированных пузырьков (везикулы и пустулы), с центральным

пупковидным вдавлением, которые сочетаются с обычными па$

пуловезикулами. 

Присоединение вирусной инфекции сопутствует увеличе$

нию мокнутия, отечности, возникновению множества гемор$

рагических корочек и кровоточащих больших эрозий. После

исчезновения пузырьков в некоторых местах остаются не$

большие рубчики.

Нередко поражаются слизистые оболочки полости рта и по$

ловых органов. Вместе с этим могут быть пневмонии, кератит,

конъюнктивит, менингеальные признаки, энцефалит, желудоч$

но$кишечные расстройства.

Прогноз. Прогноз не всегда благоприятный; у слабых, асте$

нического типа сложения детей при присоединении в процесс

внутренних органов и нервной системы может быть смертель$

ный исход (в 10% случаев).

Лечение. Из$за раннего присоединения вторичной инфекции

рекомендуют антибиотики в сочетании с противовирусными

средствами (метисазон, виролекс, марборан), γ$глобулин 2—3 ра$

за в неделю, на 4—5 инъекций. При распространении процес$

са в лечение включают глюкокортикоиды, ДНКазу, перелива$

ние донорской плазмы. Вместе с этим используют витамины

комплекса В, аскорбиновую кислоту, рутин и рациональную ги$

посенсибилизирующую диету. Наружное лечение — анилино$

вые красители.

Профилактика. Всем лицам, которые заболели простым гер$

песом, в течение трех недель не рекомендуется контакт с детьми.

ЭКЗЕМА ВАКЦИННАЯ

Осложнение экземы, или нейродермита, развивающееся че$

рез 5—10 дней после оспопрививания или контакта с привитым
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человеком. Болеют преимущественно дети. Однако вакцинация

против ветряной оспы распространена пока незначительно.

Начало острое, с нарушением общего состояния, повы$

шением температуры до 40 °С. Высыпания везикулезно$пу$

стулезных элементов с вдавлением в центре экзематозных

очагов и вблизи них. В дальнейшем аналогичная сыпь по$

является на слизистой оболочке рта, коже туловища и конеч$

ностей. Могут развиться вакцинный блефарит, кератит,

конъюнктивит. Протекает тяжело, летальный исход до 1/3

больных. При разрешении остаются мелкие вдавленные бе$

лесоватые рубчики.

Лечение. Антигистаминные средства, γ$глобулин. Наружно —

растворы анилиновых красок, дезинфицирующие присыпки

(дерматол, ксероформ), мази (оксипорт, «оксизой» и др.).

Профилактика. Проведение оспопрививания детей в соот$

ветствии с инструкцией. Изоляция детей, больных экземой

и нейродермитом, от привитых людей. Соблюдение гигиени$

ческого режима.

ВАКЦИНИЯ (ВАКЦИННЫЕ СЫПИ)

Возникают после оспопрививания, в результате аутопиоку$

ляции (вторичная вакцинная сыпь), а также после тесного кон$

такта с привитым человеком (иннокуляционная вакцинная

сыпь). Через 5—10 дней после оспопрививания появляются па$

пуло$везикулезные и везикуло$пустулезные высыпания с харак$

терным западанием в центре и эритемой по периферии. Генера$

лизованная форма протекает как тяжелый септический процесс

с разнообразными кожными высыпаниями (скарлатиноформ$

ные, кореподобные, уртикарные, геморрагические и напоми$

нающие экссудативную эритему). Возможны изъязвления и ган$

гренизация.

НЕЙРОДЕРМАТОЗЫ

К ним относят почесуху (пруриго): детскую (строфулос),

взрослых и узловатую.
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Детская почесуха (строфулос, папулезная крапивница)

Заболевание представляет собой симптомокомплекс, кото$

рый развивается на фоне конституционально измененной ре$

активности и проявляется формированием аллерического во$

спалительного процесса в коже и слизистых оболочках.

Механизмы развития заболевания. В развитии процесса боль$

шую роль играет ферментопатия желудочно$кишечного тракта;

всвязи с этим в первые месяцы жизни появляется повышен$

ная чувствительность к пищевым продуктам: у детей грудного

возраста — к белку материнского либо коровьего молока, у де$

тей старшего возраста — при применении в пищу мучных про$

дуктов, грибов, шоколада, цитрусовых, яиц, земляники, клуб$

ники, некоторых сортов рыбы и других пищевых продуктов,

а иногда и лекарственных веществ из$за присутствия фермент$

ной патологии, дискинезии желчевыводящих путей. Повышен$

ная чувствительность сопровождается аутоинтоксикацией из

кишечника (продуктами брожения и гниения).

Клиническая картина. Выраженный зуд, сопровождающий$

ся изменениями на коже лица, туловища и конечностей (эрите$

матозно$сквамозные, папуло$везикулезные и уртикарно$ро$

зеолезные высыпания). Особенно типичны двигательные

расстройства в области разгибательной поверхности верхних 

и нижних конечностей, где в большом количестве локализуют$

ся папуло$везикулезные сыпи, мгновенно покрывающиеся се$

розными корками. У большинства детей после прекращения

искусственного вскармливания детскими питательными смеся$

ми либо коровьим молоком почесуха исчезает. Встречающиеся

у больных детей расстройства нервной системы (повышение

раздражительности, капризность, плохой сон, плаксивость)

могут быть первичными, т. е. унаследованными от родителей,

наряду с экссудативно$катаральной конституцией и патологи$

ческой лабильностью нервной системы. Невротические приз$

наки могут быть определены как самой болезнью, так токсико$

аллергическими компонентами, эндогенной интоксикацией.

Лечение. Существенное значение имеет диетотерапия. 

В грудном возрасте не следует лишать ребенка грудного моло$

ка. При гипогалактии матери необходимо донорское молоко,

рано назначают включение в питание кефира, творога, просто$

кваши, пахты. При искусственном вскармливании дают ки$

сломолочные продукты (кефир, ацидофилин, ацидофильная

смесь, простокваша, пахта, творог). С 5—6$го месяца вводится
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мясо (говядина), дважды измельченное мясорубкой, овощное

пюре. Для лечения назначают ферментные препараты в ком$

плексе с антигистаминными средствами, а также витамины А,

В, С. У детей первого полугодия жизни из антигистаминных

препаратов применяется фенистил, супростин, тавегил, в от$

дельных случаях — димедрол. Старше полугода — препараты

цетиризина, старше года — препараты дезларатидина. При на$

личии ваготонии (красный, яркий, разлитой дермографизм)

рекомендуется применение препаратов кальция. Местно при$

меняют жидкость Алибура, мази и кремы с дегтем, ихтиолом.

Мази и кремы с кортикостероидами назначают кратковремен$

но детям старшего возраста. Из физиотерапевтических мето$

дов используют субэритемные дозы УФО (до 15—20 сеансов

через день), суховоздушные ванны, иглорефлексотерапию, ле$

чебные ванны с отваром подорожника, зверобоя, душицы, ты$

сячелистника. Полезны морские купания в Евпатории и на

других курортах Южного берега Крыма, в Анапе (Черномор$

ское побережье Кавказа), серные и сероводородные ванны

(Пятигорск, Серноводск, Миргород, Сочи, Мацеста).



ГЛАВА 10. АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ

С появлением в окружающей среде огромного количества ве$

ществ, попадающих в организм человека, его иммунная систе$

ма испытывает высокие нагрузки, защищая организм от чуже$

родных для него веществ.

Атопический дерматит — это мультифакторный дерматоз

с наследственной предрасположенностью, развивающийся у 80—

85% детей на первом году жизни, характеризующийся наруше$

ниями иммунной системы, функциональными расстройствами

нервной системы, зудящими поражениями кожи с наличием по$

лиморфизма.

При атопическом дерматите пусковым механизмом явля$

ется пищевая аллергия, которая проявляется в раннем детском

возрасте. Для иммунной системы ребенка пищевые белки чу$

жеродны. В желудочно$кишечном тракте ребенка белки пре$

вращаются в полипептиды и аминокислоты. Полипептиды яв$

ляются причиной аллергии в раннем детском возрасте, но

далеко не все вызывают аллергические реакции. В ряде случа$

ев пищевая аллергия проявляется редкими эпизодами высыпа$

ний на коже. Только в небольшом проценте процесс протека$

ет хронически. В большинстве случаев предрасположенность

к атопическому дерматиту обусловлена генетическими фак$

торами.

Полипептиды захватываются М$клетками и фагоцитирую$

щими клетками. Эти клетки носят название антигенпредстав$

ляющими клетками.

Иммунный ответ на пищевые белки происходит в лимфоуз$

лах, обслуживающих лимфоидную систему желудочно$кишеч$

ного тракта, здесь происходит взаимодействие между антиген$

предствляющими клетками и Т$клетками. Т$клетки продуцируют
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цитокины — вещества, принимающие непосредственное участие

в возникновении заболевания. Выделяется иммуноглобулин Е,

возникает зуд, в костном мозге созревают эозинофилы, они

мигрируют в кожу. Попадание активированных клеток в кожу

является патологическим процессом, который происходит из$

за особенностей иммунной системы. В случае нарушения кож$

ного покрова непищевые вещества попадают в кожу. Частым

спутником аллергического дерматита является стафилококк,

содержащий структуры, которые могут активировать Т$клетки.

Это провоцирует обострение.

Основным фактором механизма развития заболевания ато$

пического дерматита являются Т$клетки, однако, в развитии

заболевания принимают участие В$клетки, которые продуци$

руют антитела IgE и IgG. Этот процесс возникает только при

наличии Т$клеток. Таким образом, в развитии атопического

дерматита принимают участие и IgE, и IgG.

Патологический процесс при атопическом дерматите состо$

ит из двух реакций — немедленной и поздней фазы аллергиче$

ского ответа.

Немедленная реакция проявляется интенсивным зудом и ги$

перемией, когда в ответ на воздействие аллергена тучные клет$

ки, на которых фиксированы молекулы аллергенспецифиче$

ского IgE, высвобождают медиаторы воспаления.

За ней следует поздняя фаза реакции, которая характери$

зуется инфильтрацией Т$лимфоцитов, синтезирующие интер$

лейкины. Дальше процесс приобретает хроническое течение.

Его поддерживает зудо$расчесочный цикл, поскольку зуд — по$

стоянный симптом атопического дерматита. При расчесывании

кожи высвобождаются в этих случаях вещества, привлекающие

иммунокомпетентные клетки в область кожного воспаления.

При повышении активности иммунокомпетентных клеток

при аллергии они находятся под влиянием нейровегетативной

регуляции. У детей имеет место ваготония. У больных с тяже$

лыми формами аллергического дерматита снижается порог чув$

ствительности к различным стрессовым влияниям. К ним от$

носятся перенапряжение, перевозбуждение, страх. У таких детей

отмечаются длительно протекающие обширные поражения кож$

ных покровов, сопровождающиеся зудом.

Атопический дерматит — одно из наиболее распространен$

ных заболеваний у детей, в последние годы заболеваемость уве$

личилась в два раза. Заболевание проявляется очень рано, у 80%
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детей заболевание возникает до 1 года, у 15% — до 5 лет. Атопи$

ческий дерматит является первым и самым ранним проявлени$

ем болезни, часто влечет за собой развитие бронхиальной астмы.

Развитие атопического дерматита может возникать при при$

менении любого продукта в питании ребенка. Аллергическая

реакция зависит от природы антигена, его дозы, частоты вве$

дения, индивидуальной переносимости. У детей раннего воз$

раста одним из первых аллергенов является коровье молоко,

которое содержит около 15—20 антигенов, из которых наиболее

аллергенными являются: β$лактоглобулин, α$лактоальбумин,

казеин, бычий сывороточный альбумин. 85—90% детей, стра$

дающих атопическим дерматитом, страдают аллергией к бел$

кам коровьего молока.

Таблица 29

Продукты, вызывающие атопический дерматит

У детей, наряду с высокой аллергической реакцией на бе$

лок коровьего молока, часто выявляется аллергия к протеинам

белка (81%), куриного яйца (62%), глютену (53%), белкам ри$

са (50%). Реже встречается сенсибилизация к белкам гречки

(27%), картофеля (26%), сои (26%), реже — к протеинам куку$

рузы, различных сортов мяса.

Очень часто у детей отмечается сенсибилизация к несколь$

ким ингредиентам — к трем и более.

Если мать во время беременности употребляла много моло$

ка и молочных продуктов, у ребенка может развиться аллергия

к коровьему молоку. На первом году жизни у больных детей
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Пищевой продукт Аллерген Частота выявления в %

Коровье молоко

β$лактоглобулин, α$лактоальбу$

мин, казеин, бычий сывороточ$

ный альбумин

79—89

Куриное яйцо
овоальбумин, овомукоид, лизо$

цим, колальбумин
65—70

Злаковые культуры глютен, гордеин, авеин 30—40

Соя S$белок 20—25

Рыба М$паральбумин 40—45

Овощи и фрукты

яркой окраски
Различные аллергены —



пищевая аллергия является ведущим методом сенсибилизации,

но в последующие годы значимость ее сменяется формирова$

нием бытовой, пыльцевой, грибковой аллергий. Очень часто

возникают перекрестные реакции (см. табл. 30).

Таблица 30

Перекрестные реакции на пищевые и непищевые агенты
(Ревякина В. А., Боровна Т. Е., 2002 г.)
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Пищевой продукт
Продукты и непищевые антигены, дающие перекрест=

ные реакции

Коровье молоко

Козье молоко, говядина, телятина, мясопродукты,

ферментные препараты на основе поджелудочной

железы крупного рогатого скота

Кефир

Плесневые грибы, плесневые сорта сыра, дрожже$

вое тесто, квас, антибиотики (пенициллин первого

ряда)

Рыба
Разные виды речной и морской рыбы, антибиотики

пенициллинового ряда

Яйцо

Куриное мясо и бульон, перепелиные яйца и мясо,

соусы с компонентами яйца, лекарственные препа$

раты (интерферон, лизоцим и др.), перо подушки

Грибы

Продукты, в технологии которых используются

грибки: кефир, сыры, дрожжи, антибиотики, пле$

сень

Морковь Петрушка, сельдерей, β$каротин, витамин А

Клубника Малина, ежевика, смородина, брусника

Яблоки
Груша, айва, персики, слива, пыльца березы, ольхи,

полыни

Орехи Орехи других сортов, масло

Бананы Глютен, пыльца подорожника

Шоколад Кола, какао

Авокадо Лавр

Бобовые Арахис, соя, горох, фасоль, масло

Картофель Баклажаны, томаты, перец, паприка

Лук репчатый Спаржа, лук$резанец, чеснок, лук$порей

Слива
Миндаль, абрикосы, вишня, нектарин, персики, ди$

кая вишня, черешня, чернослив

Персики, абрикосы,

малина, вишня, вино$

град, картофель

Аспирин, амидопирин



Наиболее часто аллергические реакции возникают на сле$

дующие продукты: цельное молоко, яйца, рыбу и морепродукты,

пшеницу, рожь, морковь, помидоры, перец, клубнику, земля$

нику, малину, цитрусовые, ананасы, хурму, дыню, кофе, какао,

шоколад, грибы, орехи, мед.

Аллергический дерматит в последние годы могут вызывать

пищевые добавки, содержащие консерванты, ароматизаторы,

вкусовые добавки, эмульгаторы. К таким красителям относит$

ся Е$102 — тартразин, который окрашивает пищевые продукты

в желтый цвет. Развитию аллергических реакций могут способ$

ствовать серные добавки в виде метабисульфата, соединения

серы (Е$220—227), подсластители.

Клиника. Атопический дерматит начинается с покраснения 

и шелушения кожи щек, головы за ушами, поражения кожи

ягодиц. При прогрессировании заболевания поражается кожа

туловища, рук, ног с появлением корок, зуда, мокнутия.

В более старшем возрасте основными симптомами являются:

1) зуд;

2) характерное расположение сыпи;

3) хронический или рецидивирующий дерматит.

Дополнительными признаками являются:

1) начало в раннем детском возрасте;

2) частые инфекции кожных покровов;

3) дерматиты кистей и стоп;

4) рецидивирующие конъюнктивиты;

5) бледность или покраснение лица;

6) перефолликулярная локализация высыпания;

7) складки на передней поверхности тела;

8) зуд при повышенном потоотделении;

9) белый дермографизм;

10) повышенная чувствительность к эмоциональным воздей$

ствиям и влиянию факторов внешней среды.

Диагностика. Диагноз атопического дерматита на основа$

нии имеющихся признаков будет считаться достоверным,

если у больного имеются три основных и три и более дополни$

тельных признака. Тем не менее, основными клиническими

признаками являются: кожный зуд и повышенная кожная ре$

активность. Для зуда характерны его постоянность в течение

дня, а также его усиление утром и ночью. Зуд нарушает сон ре$

бенка, появляется раздражительность, нарушается качество

жизни, особенно у подростков, появляется трудность к обуче$
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нию. Кожные проявления при атопическом дерматите харак$

теризуются сильным зудом, эритематозными папулами на фо$

не гиперемированной кожи, которые сопровождаются расче$

сами и серозным экссудатом. Это характерно для острого

дерматита.

При подостром течении появляются эритематозные элемен$

ты, покрытые корочкой.

В случае хронического течения заболевания наблюдаются

такие явления, как: утолщение кожи, сухость кожи, выражен$

ность кожного рисунка и фиброзные папулы.

Локализация высыпаний зависит от возраста и степени хро$

нического течения атопического дерматита. В грудном возра$

сте высыпания располагаются в области лица и ягодиц, после

десяти месяцев высыпания локализуются на разгибательных по$

верхностях конечностей, у подростков высыпания располага$

ются на сгибах рук и ног в области локтевых и коленных суста$

вов, а также на шее. При ухудшении состоянии сыпь появляется

и на других участках кожи.

Диагноз атопического дерматита основывается на основа$

нии жалоб, сведений, четко указывающих на связь обострения

заболевания с причинно$значимым аллергеном, определении

клинических симптомов дерматита, наличии факторов, прово$

цирующих обострение заболевания — аллергенных и неаллер$

генных. Для диагностики проводят специальное аллергологи$

ческое обследование, которое включает анализ анамнестических

данных, определение специфических антител к аллергену в со$

ставе IgE, постановку кожных проб.

Уровень иммуноглобулина Е к различным аллергенам опре$

деляют в крови с помощью иммуноферментного или радиоим$

мунного метода. Результаты выражаются в баллах от нуля до че$

тырех. Повышение уровня IgE к аллергену в два балла и больше

подтверждает наличие сенсибилизации.

Основным методом диагностики являются элиминационно$

провокационные пробы. В практике применяется открытая про$

ба, при которой продукт дают больному и наблюдают за реак$

цией.

Противопоказаниями к постановке провокационных проб

могут быть:

1) немедленная реакция в течение 3 мин до 2 ч после еды, или

контакта с парами, воздействием на кожу;

2) анафилактический шок, отек Квинке в анамнезе, приступ

бронхиальной астмы;
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3) тяжелое соматическое заболевание;

4) наличие инфекционного заболевания.

Провокационные пробы проводятся вне обострения заболе$

вания.

Лечение. Аллергический дерматит лечится комплексно. На

первом месте находятся элиминация причинно$значимых ал$

лергенов, которая осуществляется на основании результатов ал$

лергологического обследования.

Стандартной элиминационной диеты не существует. В связи

с этим при выявлении гиперчувствительности пациента к опре$

деленным пищевым продуктам назначают определенную элими$

национную диету. При отсутствии в течение десяти дней положи$

тельной динамики диету пересмотреть. Детям элиминационная

диета назначается на 6—8$м месяцах, затем она пересматрива$

ется, так как с возрастом меняется чувствительность к аллер$

генам.

Элиминационная диета в раннем детском возрасте. В диете

у детей до полутора лет исключаются наиболее аллергенные

продукты, такие как: яйца, рыба, морепродукты, горох, орехи,

пшено.

Назначаются безмолочные смеси в случаях, если у ребенка

аллергия на коровье молоко.

Назначаются смеси на основе гидролизата белка.

Ребенок должен находиться на грудном вскармливании не

менее, чем до шести месяцев.

Кормящая мать обязана исключить из своего рациона про$

дукты, к которым выявлена гиперчувствительность у ребенка.

Прикорм детям назначается не ранее 6 месяцев.

Таблица 31

Примерный среднесуточный набор продуктов гипоаллерген=
ной диеты для кормящих матерей, дети которых страдают

аллергическим дерматитом (в сравнении с физиологической
диетой)
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Продукты
Количество продуктов (г, мл)

Гипоаллергенная диета Физиологическая диета

Молоко 200 300

Творог 40 80

Кефир 600 500

Сметана 10 20

Сыр 15 10



Окончание табл. 31

Таблица 32

Примерный среднесуточный набор продуктов неспецифиче=
ской гипоаллергенной диеты для детей четырех возрастных

групп
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Продукты
Количество продуктов (г, мл)

Гипоаллергенная диета Физиологическая диета

Мясо, птица 270 170

Рыба — 100

Яйца — 22

Крупы 80 100

Мука пшеничная — 30

Мука картофельная 30 —

Картофель 150 200

Офощи, зелень 550 500

Сухофрукты (яблоки,

груши)
35 20

Сахар, сладости 50 60

Масло сливочное 30 35

Масло растительное 30 20

Хлеб пшеничный 150 200

Хлеб ржаной 120 100

Соки (яблочный, груше$

вый)
200 —

Чай 0,3 0,3

Соль 4 6

Химический состав, г

Белки 121,1 124,0

Жиры 111,95 107,12

Углеводы 349,0 364,0

Энергетическая цен$

ность, ккал
2847,0 2907,0

Продукты
Количество (г, мл) для детей разного возраста

1—3 года 3—6 лет 7—10 лет 11—14 лет

Крупы 30 40 50 70

Макаронные изделия 15 20 25 30

Молоко, кефир 400 400 450 500

Творог 35 35 70 70

Сметана 5 5 5 5

Масло сливочное 25 30 40 40

Масло растительное 10 10 15 15

Мясо (говядина) 125 175 230 280



Окончание табл. 32

При дерматите, возникающем на домашнюю пыль, прово$

дятся следующие мероприятия:

1) регулярная влажная уборка;

2) матрасы и подушки покрываются пластиковыми конверта$

ми на молнии;

3) постельное белье еженедельно стирается в горячей воде;

4) подушки должны иметь синтетический наполнитель и по$

крываться двумя наволочками;

5) мебель в квартире должна быть из дерева, кожи, винила;

6) больным не разрешается присутствовать при уборке поме$

щения;

7) при использовании кондиционеров должна быть регуляр$

ной температура, не должны применяться увлажнители и ис$

парители без контроля влажности в помещении.

В случае аллергии к плесневым грибкам проводятся сле$

дующие элиминационные мероприятия:

1) при уборке ванной комнаты необходимо не менее чем один раз

в месяц применять средства, предупреждающие рост плесени;

2) на кухне устанавливается вытяжка для удаления влаги при

приготовлении пищи;

3) больным не разрешается косить траву, убирать листья.

Меры по предупреждению эпидермальной сенсибилизации:

1) не рекомендуется носить одежду, в состав которой входят

шерсть, натуральный мех;
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Продукты
Количество (г, мл) для детей разного возраста

1—3 года 3—6 лет 7—10 лет 11—14 лет

Сахар 40 45 50 50

Кондитерские изделия (пе$

ченье, галеты)
10 10 15 20

Картофель 200 220 270 350

Овощи разные 100 120 160 200

Фрукты свежие 150 150 200 250

Хлеб пшеничный 130 150 220 300

Чай 0,4 0,4 0,4 0,4

Химический состав, г

Белки 56,21 67,9 91,7 110,5

Жиры 57,9 75,8 99,3 115,7

Углеводы 205,5 257,1 337,1 410,5

Энергетическая ценность,

ккал
1510,0 1982,4 2626,6 3149,3



2) рекомендуется избегать посещения зоопарка, цирка, квар$

тир, где имеются домашние животные;

3) в случае попадания животного в помещение, необходи$

мо после его удаления неоднократно провести влажную

уборку.

При пыльцевой аллергии проводятся следующие мероприятия:

1) при цветении плотно закрывают окна и двери;

2) ограничиваются прогулки;

3) на период пыления меняется место проживания;

4) запрещается использовать растительные косметические

средства;

5) не рекомендуется проводить лечение растительными препа$

ратами.

Лекарственное лечение

Для лечения атопического дерматита применяются средства,

блокирующие отдельные звенья аллергических реакций:

1) антигистаминные препараты;

2) мембранотропные препараты;

3) глюкокортикоиды.

В комплексном лечении применяются энтеросорбиты, седа$

тивные средства, препараты, улучшающие или восстанавливаю$

щие функцию пищеварения, физиотерапия.

При лечении атопического дерматита учитывается возраст,

стадия заболевания, особенности клинический картины, тяжесть,

распространенность патологического процесса, осложнения

и сопутствующие патологии.

Антигистаминные препараты. Основным механизмом дей$

ствия антигистаминных препаратов является блокада воспали$

тельного процесса, вызванного связыванием IgE антител с аллер$

геном. Антигистаминные препараты блокируют гистаминовые

Н
1
$рецепторы, что снижает выраженность отека, гиперемии,

зуда. Последний симптом — зуд, не всегда исчезает на фоне

этой терапии. При назначении антигистаминных препаратов

учитываются особенности механизма их действия. Так, препа$

раты первого поколения обладают седативным действием. В свя$

зи с этим они не назначаются детям школьного возраста в связи

с тем, что при их применении снижаются концентрация внима$

ния, способность сосредоточиться. В связи со снижением эф$

фективности препаратов первого поколения при длительном их

применении, рекомендуется их смена каждые 7—10 дней или на$

значать препараты второго поколения. При хроническом тече$
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нии процесса, при выраженной эозинофилии назначают цети$

ризин, кларитин (препараты пролонгированного действия Н
1
$

блокаторы второго поколения). Они имеют высокую специ$

фичность, начинают действовать через 30 мин, основной

эффект продолжается до 24 ч, не воздействуют на другие ви$

ды рецепторов, а также они не проникают через гепатоэнце$

фалический барьер.

Применение кортикостероидов. Применение глюкокортикои$

дов перорально показано при крайне тяжелом течении аллер$

гического дерматита. Они назначаются в этих случаях местно.

При местном применении кортикостероиды подавляют ком$

поненты аллергического воспаления, выделение медиаторов,

миграцию клеток в область поражения кожи, они вызывают

сужение сосудов, уменьшают отек. Они снимают явления дер$

матита в остром и хроническом периодах.

В настоящее время разработана серия препаратов, достаточ$

но безопасных для применения у детей: в виде лосьонов, кремов,

мазей. Рекомендуется применение таких средств, как адвантан

и др. Его используют с 4месяцев и в различных видах. Эффек$

тивным является элоком. Он не вызывает системного дей$

ствия, и его можно применять один раз в сутки, его эффект

обнаруживается уже в первые дни.

При выборе кортикостероидных средств необходимо стре$

миться ликвидации острых симптомов атопического дерматита

в короткие сроки. Несмотря на риск возникновения побочных

эффектов, кортикостероидные препараты являются основны$

ми в лечении атопического дерматита.

Таблица 33

Классификация топических кортикостероидов по степени
активности (Смолкин Ю. С., 2003)
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Международное название Торговое название

Класс 1. Кортикостероиды слабой активности

Гидрокортизон Гидрокортизон

Гидрокортизона ацетат Гидрокортизоновая мазь

Метилпреднизолона гидрохлорид Деперзолон

Преднизолон Преднизолоновая мазь

Класс 2. Кортикостероиды умеренной активности

Флуметазона пивалат Лоринден

Флуокортолон Ультралан



Окончание табл. 33

Наиболее эффективными являются β$метазонсодержащие

мази, применение которых длительное время не рекоменду$

ется. К таким средствам относится акридерм. Акридерм и акри$

дерм ГК обладают увлажняющим действием и предотвращают

высыхание кожи. В состав акридерма С входит салициловая

кислота, которая размягчает и отшелушивает чешуйки эпидер$

миса. Комбинированный препарат акридерм ГК содержит в сво$

ем составе гентамицин (антибиотик) и противогрибковое

средство. Он оказывает антибактериальный и противогриб$

ковый эффект.

Противопоказаниями к назначению акридерма являются:

1) чувствительность к препарату; 

2) туберкулез кожи;

3) вирусная инфекция кожи;

4) вакцинация;

5) пероральный дерматит;

6) розовые угри;

7) возраст ребенка до 1 года;

8) не применяется на лице, шее, в естественных складках.
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Международное название Торговое название

Класс 2. Кортикостероиды умеренной активности

Триамцинолон
Триакорт

Фторокорт

Аклометазон Афлодерм

Гидрокортизона бутират Локоид

Предникарб Дерматоп

Мезипредон Деперзолон

Класс 3. Кортикостероиды высокой активности

Бетаметазона валерат Целестодерм В

Бетаметазона дипропионат
Акридерм

Белодерм

Мометазона фуорат Элоком

Метилпреднизолона ацепонат Адвантан

Флутиказона пропионат Кутивейт

Флуоцинолон
Синафлан

Флуцинар

Класс 4. Кортикостероиды очень высокой активности

Клобетазол Дермовейт



Таблица 34

Лекарственные формы акридерма (Е. В. Матушевский).

При лечении атопического дерматита у детей применяются

и противовоспалительные наружные средства: сера, деготь,

ЛСД$3, перуанский бальзам, глина.

В связи с сухостью кожи рекомендуется обеспечить влаж$

ность окружающей среды. После купания необходимо нанести

на пораженную кожу лечебные средства, на остальную часть те$

ла — увлажняющие кремы.

Мыть ребенка необходимо прохладной водой (не рекомен$ду$

ется продолжительные купания и горячая вода, применять спе$

циальные шампуни типа Фридермдеготь, Фридерм цинк, Фри$

дерм рН$баланс.
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Торговое
название

Форма выпу=
ска

Состав Действие

Актридерм
Крем 15 г,

30 г

0,64 мг β$метазона дипропио$

ната (что эквивалентно 0,5 мг

бетаметазона). Вспомогатель$

ные вещества: парафин твер$

дый, вазелин, масло вазели$

новое, пропиленгликоль,

цетостеариловый спирт

эмульгирующего типа А или

эмульгирующий воск типа

«Ланетте SX», трилон Б, нат$

рия сульфит, нипагин, вода

очищенная

Противовоспали$

тельное

Акридерм

СК

Мазь 30 г,

15 г

0,64 г β$метазона дипропио$

ната (что эквивалентно 0,5 мг

бетаметазона) и 30 мг салици$

ловой кислоты. Вспомогатель$

ные вещества: вазелин и мас$

ло вазелиновое

Противовоспали$

тельное, керато$

литическое

Акридерм

ГК
Крем 15 г

0,64 г бетаметазона дипропио$

ната, клотримазол 0,01 г, ген$

тамицина сульфат 0,001 г.

Вспомогательные вещества:

вазелин, пропиленгликоль,

масло вазелиновое, цетостеа$

риловый спирт, макрогола це$

тостеариловый эфир, трилон

Б, натрий фосфорнокислый

однозамещенный 2$водный,

вода очищенная

Противовоспали$

тельное, антибак$

териальное, про$

тивогрибковое



При вторичном инфицировании кожи применяются в виде

мазей пасты, содержащие 3—5%$ного эритромицина. Обработ$

ка кожи растворами бриллиантового зеленого, метиленового

синего.

При грибковой инфекции назначают кремы Низорал,

Клотримазол и др.

Стойкий клинический эффект при атопическом дерматите

возникает при правильном сочетании элиминации аллергена,

учете всех факторов механизма развития заболевания, приме$

нении местно глюкокортикостероидов, коррекции нейровеге$

тативных дисфункций.

ЛЕКАРСТВЕННАЯ АЛЛЕРГИЯ

Лекарственная аллергия у детей — это аллергическая реак$

ция на какое$либо лекарственное средство, связанная с имму$

нологическим ответом. Другие явления, возникающие при ле$

карственной терапии, связаны с фармакологическим действием

лекарств и зависят от разных причин. К ним относятся: непе$

реносимость, идиосинкразия, псевдоаллергические реакции.

Непереносимость зависит от положительного порога нор$

мального фармакологического действия лекарственного препа$

рата.

Идиосинкразия наблюдается у детей с наследственными ме$

таболическими дефектами или ферментной недостаточностью,

которые в нормальных условиях не проявляются и становятся

клиническими манифестными после употребления определен$

ных лекарственных средств.

Псевдоаллергическая реакция имеет аналогичные клиниче$

ские проявления и сходные патогенетические механизмы, но

не обусловленные иммунологическими нарушениями.

Введение лекарства может вызвать образование различных

антител — гуморальных иммуноглобулинов класса E, G, M,

с участием системы компонента и без него, а также клеточный

ответ с участием иммунокомпетентных клеток. Этот ответ мо$

жет быть различен и соответствовать всем IV типам аллергиче$

ских реакций.

При аллергической реакции I типа после приема лекарств

развивается анафилактический шок, крапивница, отек Квин$

ке, аллергический ринит, приступ бронхиальной астмы.
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Реакция II типа возникает в результате соединения с мем$

браной клеток$мишеней. В процессе участвуют иммуноглобу$

лины классов M и G. Характерной является связь антигенной

структуры с клеточной мембранной, которая стимулирует об$

разование антител. Примерами реакций II типа являются ауто$

иммунные анемии, лейкопения, тромбопения, которые связа$

ны с приемами медикаментов.

При реакциях III типа в сосудистом русле образуются иммун$

ные комплексы из антигенов и антител, которые откладываются

на клеточных мембранах кровеносных сосудов (феномен Артю$

са, сывороточная болезнь и др.). Такую реакцию может вызывать

применение пенициллина и других лекарственных средств.

При реакции IV типа происходят изменения клеточного им$

мунитета. Их вызывают многие лекарственные препараты в ви$

де контактного дерматита.

Реакция одного типа в клинике встречается редко. При воз$

действии медикаментозного аллергена развивается двухфазный

объект. Первая фаза начинается непосредственно после воз$

действия аллергена, второй — через несколько часов, причем

IgE участвуют в первой фазе реакции, а преципитирующие ан$

титела — IgG, IgM, отвечают на более позднюю.

Особенно тяжелые реакции возникают при воздействии не$

скольких аллергенов.

Физические и эмоциональные нагрузки, переохлаждение,

перегревание также влияют на тяжесть клинических проявле$

ний. Аллергия к лекарственным веществам может возникнуть

при недостаточности надпочечников. Период полового созре$

вания с его эндокринными сдвигами благоприятствует разви$

тию аллергии к лекарствам, особенно у девочек.

Клиника

Таблица 35
Клинико=иммунологическая классификация лекарственной

аллергии
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I. Истинные аллергические реакции (обусловленные реакцией антиген—антите=
ло)

Аллергические осложнения, связан$

ные с циркулирующими (гумораль$

ными) антителами (реакции немед$

ленного типа)

Аллергические осложнения, связан$

ные с клеточными антителами (реак$

ции замедленного типа)

Системные:

анафилактический шок,

крапивница

Генерализованные дерматиты

Эритемо$везикулярные дерматиты

(грибковоподобные реакции)



Окончание табл. 35

Различают многообразные проявления лекарственной ал$

лергии:

1) наружные, проявляющиеся разными кожными высыпания$

ми, поражения слизистых оболочек;

2) локально$висцеральные, возникающие как приступы удушья,

ларингоспазм, миокардит, аллергический гастроэнтерит, ал$

лергический гломерулонефрит;

3) гематологические — агранулоцитарные лейкопенические ре$

акции, гемолитическая анемия;

4) системные — анафилактический шок, сывороточная болезнь,

синдромы Лайелла, Стивенса—Джонсона.

Различаются легкие, среднетяжелые и тяжелые течения.

Анафилактический шок. Это самая тяжелая форма немедлен$

ной аллергической реакции, которая возникает после инъек$

ции или приема внутрь лекарственных препаратов, профилак$

тических прививок, переливания крови, плазмы и др.

Очень часто шок вызывают антибиотики, особенно пеницил$

линового ряда. При анафилактическом шоке происходит ре$

акция немедленного типа. Анафилактической шок при лекар$

ственной аллергии развивается через несколько минут после
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I. Истинные аллергические реакции (обусловленные реакцией антиген—антите=
ло)

Сывороточная болезнь

Бронхиальная астма, аллергический

ринит

Обострения основного заболевания

(бронхиальная астма, крапивница

и др.)

Агранулоцитоз, пурпура, приобретен$

ная гемолитическая анемия

Местные — реакция типа феномена

Артюса

Эритродермия, эксфолиативный

и геморрагический дерматиты, гемор$

рагический васкулит, синдромы 

Лайелла и Стивенса—Джонсона и др.

(осложнения гиперергического типа)

Обострения основного заболевания

(экзема, нейродермит, коллагенозы

и др.)

Осложнения контактного типа (дер$

матит, конъюнктивит, кератит

и др.)

II. Аллергические реакции (не обусловленные реакцией антиген—антитело)

Реакции на введение либераторов эндогенного гистамина (белковые гидро$

лизаты, препараты мышьяка, морфина, атропина, курареподобные вещества

и др.)

Гемолитические анемии, обусловленные врожденной эритроэнзимопатией

(дефицит дегидрогеназы глюкозо$6$фосфата) и развивающиеся после при$

менения сульфаниламидных препаратов, хинина и др.



попадания аллергена в организм и характеризуется генерали$

зованным кожным зудом, крапивницей, спазмом гладких мышц

бронхов снижением артериального давления, потерей сознания.

Чем меньше период времени от введения лекарств до появле$

ния шоковой реакции, тем тяжелее шок протекает, и необхо$

димо оказание своевременной помощи, которая заключается в

прекращении дальнейшего поступления лекарственного ве$

щества в организм. Если возможно, выше места инъекции

смазывают 0,5 мл 0,1%$ного раствора адреналина, или он вво$

дится внутривенно. Выше места инфекции или укуса может

накладываться жгут, чтобы предупредить распространение

алергена. Помощь оказывается на месте, необходимо уложить

больного. Помощь нужно оказывать на месте. Если через 10—

15 мин после введения адреналина улучшения состояния

больного не наступает, введение адреналина повторяют. Для

выведения ребенка из анафилактического шока важное значе$

ние имеют кортикостероиды. Преднизолон вводится в дозе 50—

150 мг и более, гидрокортизон — 50—200 мг вводится внутримы$

шечно или внутревенно. При асфиксии и удушье в возрастных

дозировках вводится эуфиллин. Кроме этого, вводят антигиста$

минные препараты: пипольфен (не всегда рекомендуется из$за

выраженного гипотензивного действия), супрастин. При появле$

нии признаков сердечной недостаточности вводится корглю$

кон 0,06%$ный раствор 0,3—0,5—1,0 в изотоническом растворе

хлорида натрия.

Если аллергическая реакция развилась на введение пени$

циллина, то вводится 1 000 000 ЕД пеннициллиназы. Показано

введение противошоковых жидкостей (плазмазамещающие

растворы). При необходимости проводятся реанимационные

мероприятия, включающие закрытый массаж сердца, искус$

ственное дыхание, интубацию бронхов. При отеке гортани по$

казана трахеотомия.

Сывороточная болезнь и сывороточно#подобные реакции. Сы$

вороточная болезнь возникает при введении с лечебной или

профилактической целью чужеродного белка, в частности ан$

тилимфоцитарных антитоксических сывороток. Кроме этого,

сывороточно$подобные реакции могут вызвать антибиотики,

сульфаниламиды.

Сывороточная болезнь развивается на второй неделе после

введения препарата, но инкубационный период может быть

длиннее или короче. Различают легкую, среднетяжелую и тяже$
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лую формы болезни. При остром течении заболевание закан$

чивается за неделю, при подостром — в течение 10—15 дней, при

затяжном — более 15 дней.

Основными симптомами являются:

1) повышение температуры;

2) кожные высыпания;

3) увеличение лимфатических узлов;

4) эмфизема легких;

5) поражение сосудов;

6) отеки;

7) альбуминурия;

8) изменение состава крови;

9) поражение слизистых оболочек.

Кожные высыпания отличаются полиморфизмом. Часто воз$

никают крапивница, скарлатиноподобная сыпь, сыпь везику$

ло$папулезная с сильным зудом.

Нередко возникают артралгии, увеличение и отечность су$

ставов, возникают отеки в области лица. Могут развиться от$

клонения со стороны мочевыводящей системы, геморрагиче$

ский и менингоэнцефалитический синдромы.

Вначале возникает лейкоцитоз, в последующем, на высоте

болезни развивается лейкопения. Постепенно увеличивается

СОЭ, при сывороточно$подобных состояниях отмечается эози$

нофилия.

В диагностике решающими являются сведения о переноси$

мости лекарственных средств, введение вакцин, сывороток.

Аллергический отек, или отек Квинке. К развитию отека мо$

жет привести воздействие различных лекарственных средств,

вакцин, переливание плазмы крови.

На коже появляется быстро развивающаяся бледная припух$

лость, достигающая больших размеров. Отек располагается на

участках с рыхлой клетчаткой: лицо, губы, уши, половые орга$

ны, конечности. Отек Квинке развивается часто вместе с кра$

пивницей.

Диагноз ставится на основании клинической картины, дан$

ных анамнеза на аллергенные воздействия.

Если отек располагается в коже, прогноз благоприятный.

Отек в области жизненно важных органов может быть смер$

тельно опасен, особенно в области гортани.

Необходимо немедленное введение антигистаминных пре$

паратов, мочегонных средств типа лазекса и фуросемида в во$
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зрастных дозировках. В тяжелых случаях назначаются корти$

костероидные препараты. При отеке гортани по показаниям

прибегают к трахеотомии.

Аллергическая гранулоцитопения. Она возникает под влияни$

ем антилейкоцитарных антител, происходит их агглютинация

или лизис, в этих реакциях участвуют антитела типа IgG или

IgМ и компонент. Эти реакции вызывают жаропонижающие

и противоревматические препараты: амидопирин, бутадион,

фенацетин, анальгин, сульфаниламидные препараты, пиполь$

фен, а также диакарб и другие медикаменты. Дозировка пре$

паратов не имеет значения.

Внезапно возникает озноб, нелокализованные боли, слабость,

недомогание, боли в горле. Позже появляется ангина с некро$

зами и язвами на миндалинах, небе, губах и слизистых оболоч$

ках рта. Нередко увеличиваются шейные лимфоузлы, появля$

ются различные высыпания. Отмечается реакция костного мозга

в связи с разрешением лейкоцитов, истощение костного мозга.

В этих случаях размножаются плазматические, лимфоидные

и ретикулярные клетки.

Лечение заключается в прекращении контакта с лекарствен$

ными аллергенами. Назначаются кортикостероиды в течение

7—10 дней. По показаниям производят переливание плазмы или

лейкоцитарной массы.

Аллергическая тромбоцитопения. Она встречается при приме$

нении барбитуратов, антибиотиков, сульфаниламидов, препа$

ратов висмута, мышьяка, введении сыворотки. При этом обыч$

но развиваются реакция третьего типа и аутосомная реакция.

Заболевание развивается внезапно, появляется озноб, ли$

хорадка, кровоточивость слизистых оболочек, геморрагическая

пурпура, падение числа тромбоцитов в периферической крови.

Со стороны костного мозга отклонений нет. Прогноз благо$

приятный.

Лечение симптоматическое. Назначают витамины К, Р, С,

хлорид кальция, в тяжелых случаях — кортикостероидные гор$

моны, переливание тромбоцитарной массы.

Крапивница. Обычно возникает как аллергическая реакция

немедленного типа на лекарственные аллергены при примене$

нии в лечении антибиотиков, салицилатов и других препаратов.

Крапивница возникает внезапно, но иногда ей предшествуют

такие симптомы, как слабость, головная боль, озноб, боли в су$

ставах. Характерными являются волдыри, окруженные зоной
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гиперемии. Волдыри возвышаются над уровнем кожи. Разме$

ры волдырей от 3 до 30 мм и более. Они могут сливаться, при$

нимать форму овала, кольца и др. Расположение волдырей са$

мое разнообразное. Крапивницу сопровождают мучительный

зуд, повышение температуры. В крови определяется эозинофи$

лия. Если аллергическая причина и не устраняется, крапивни$

ца приобретает затяжной, или хронический характер.

Диагноз ставится на основании характерной клинической

симптоматики.

Лечение — такое же, как при отеке Квинке. Немедленно

исключаются медикаменты, ее вызвавшие, применяются лече$

ние хронических очагов инфекции, соблюдение безаллерген$

ной диеты.

Лекарственные экзантемы. Они сопровождают лекарствен$

ную аллергию. Поражение кожи может быть пятнистым, папу$

лезным, пятнисто$папулезным, везикулезным, узелковым. По$

ражения возникают в результате реакций немедленного или

замедленного, цитотоксического и иммунокомплексных типов.

При приеме пенициллина, сульфаниламидных препаратов,

барбитуратов, противотуберкулезных препаратов, встречаются

кореподобные экзантемы в виде красных, розовых пятен не$

правильной формы, нередко элементы сливаются. Экзантемы

держатся несколько дней, при отмене препаратов они быстро

исчезают, в противном случае возникает тяжелая клиническая

картина.

Особой формой является фиксированная экзантема, она раз$

вивается на одних и тех же местах, чаще на конечностях, лице,

туловище. При этом возникает эритематозный участок, резко

отграниченный, возвышающийся над кожей, он синюшно$ко$

ричневого цвета. Обычно общее состояние не нарушается.

Лечение проводится антигистаминными препаратами.

Контактный дерматит. У детей встречается редко. Реакция

развивается через 48—72 ч, чаще это реакция замедленного ти$

па. Высыпания носят эритематозный, везикулезный и буллез$

ный характер. Обычно такая реакция возникает при повторных

контактах с лекарственным аллергеном, находящимся в мазях,

каплях с антибиотиками или сульфаниламидными препаратами.

Лечение включает устранение аллергена, антигистаминные

препараты, назначение индифферентных и гормональных мазей.

Эксфолативный дерматит. Для него характерно слущивание

поверхностных слоев кожи, при этом под отмирающим слоем

возникают гиперемия, набухание, лейкоцитарная инфильтрация.
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Часто в процесс вовлекаются все кожные покровы. Он иногда

сопутствует контактному дерматиту или возникает сразу после

приема медикамента. Кожа при эксфолативном дерматите быст$

ро инфицируется. Обычно отмечается очень тяжелое течение.

Назначаются глюкокортикоиды, при присоединении вто$

ричной инфекции назначают антибиотики.

Многоформная эритема. Для нее характерно появление самых

различных элементов на коже: эритемы, геморрагии, пузырь$

ков. Такая полиморфная сыпь располагается на тыле кистей,

предплечьях, голенях. Эритематозно$отечные пятна могут быть

различного размера, постепенно центр высыпаний приобре$

тает синюшный оттенок. Нередко на периферии образуются

буллезные высыпания. Обычно высыпания расположены на ту$

ловище, спине, разгибательных поверхностях конечностей. По$

ражается и слизистая оболочка глаз, мочеиспускательного ка$

нала, прямой кишки.

Вместе с высыпаниями на коже характерными являются

высыпания в полости рта, где развиваются симптомы гемор$

рагического стоматита: пузыри на фоне эритемы, затем по$

являются эрозии. На месте пузырей на красной кайме губ об$

разуются бурые кровянистые корки.

Самой тяжелой формой может являться синдром Стивен$

са—Джонсона (или злокачественная экссудативная эритема). Он

часто связан с применением сульфаниламидных препаратов,

салициловой кислоты, пирозонола, антибиотиков.

При синдроме Стивенса—Джонсона возникают следую$

щие симптомы:

1) симптомы интоксикации;

2) поражение обширных участков кожи;

3) поражение слизистых оболочек полости рта, глаз.

Обычно на слизистых оболочках возникают гиперемия, эро$

зивные участки, язвы, пленчатые полипы, герпетические высы$

пания на губах.

Назначаются антигистаминные препараты, кортикостероиды,

дезинтоксикационная терапия. Ограничивают острые и соленые

блюда. Слизистую оболочек обрабатывают дезинфицирующими

растворами (перманганат калия, фурацилин и др.). Применяются

полоскания с перекисью водорода, раствором календулы.

Токсический эпидермальный некролиз (синдром Лайелла). Про$

дромальными симптомами являются рвота, понос, крапивница,

общее тяжелое состояние. На кожных покровах возникают эри$
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тема, волдыри, экзантема, причем пузыри достигают больших

размеров, они разрушаются, обнажая в полости рта лишенную

эпидермиса и эпителия поверхность. Клиническая картина на$

поминает ожог кожи и слизистых оболочек, наиболее выражены

эти явления в области естественных отверстий. Обычно в этих

случаях нарушается функция и других органов. Со стороны кро$

ви в начале отмечается лейкоцитоз со сдвигом влево, а затем —

лейкопения, увеличивается СОЭ.

Лечение такое же, как и при тяжелых ожогах. Проводится

интенсивная гормонотерапия, при присоединении инфекции

назначаются антибиотики широкого спектра действия.

Поражения респираторных органов. Респираторная система,

при воздействии медикаментозных аллергенов может дать ал$

лергическую реакцию, сопровождающуюся поражением отдель$

ных частей респираторного тракта. К ним относятся:

1) подсвязочный ларингит;

2) бронхиальная астма;

3) эозинофильный легочный инфильтрат;

4) аллергический альвеолит.

Все они возникают на воздействие лекарственных аллерге$

нов, и отмена медикаментов дает положительный результат.

Подсвязочный ларингит возникает у детей с наследственной

предрасположенностью. Характеризуется лающим кашлем, сип$

лым голосом, затрудненным дыханием, часто сочетается с ал$

лергическими реакциями на коже.

Лечение заключается в отмене медикаментов, назначении

антигистаминных препаратов, назначении тепловых процедур,

паровых ингаляций, в тяжелых случаях назначаются кортико$

стероиды.

Бронхиальную астму могут вызывать ряд антибиотиков, жа$

ропонижающие средства, другие медикаменты.

Проводится исключение медикаментозного аллергена и ле$

чение по установленным принципам бронхиальной астмы.

Эозинофильный легочный инфильтрат возникает при воздей$

ствии антибиотиков, сульфаниламидных препаратов и нитро$

фуранов. Клинически имеет скудную симптоматику и часто оп$

ределяется рентгенологически. Очень характерной является

эозинофилия.

Эозинофильные инфильтраты лечения не требуют, необхо$

дима отмена причинно$значимого аллергена.

Аллергический альвеолит возникает при ингаляциях органи$

ческих лекарственных соединений (препараты гипофиза, нитро$
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фураны и др.). Эта реакция происходит в альвеолах одновре$

менно с аллергической реакцией немедленного типа.

Лечение заключается в устранении причинно$значимого ал$

лергена.

Принципы лечения и профилактика лекарственной аллергии

у детей:

1) немедленное удаление аллергена — прекращение приема ле$

карства, вызвавшего аллергическую реакцию;

2) не назначать детям, склонным к аллергическим реакциям,

одновременно несколько лекарств;

3) при аллергической реакции необходимо быстрое выведение

лекарственного аллергена из организма путем назначения

жидкости и очистительной клизмы;

4) в случае возникновения острой аллергической реакции не$

обходимо применение неотложных мер, направленных на

нормализацию гемодинамики, уменьшение кислородного

голодания, снятие спазмов гладкой мускулатуры, уменьше$

ние сосудистой проницаемости, устранение недостаточно$

сти надпочечников, устранение нарушений функции серд$

ца, почек, печени, легких, желудочно$кишечного тракта;

5) используется общепринятый комплекс лекарственных средств:

антигистаминные препараты, глюкокортикоиды (но не во всех

случаях) и другие симптоматические средства.

Профилактические мероприятия должны проводиться при на$

значении лекарственных средств с учетом действия лекарствен$

ных препаратов, особенно у детей с аллергическими заболевания$

ми. Недопустимо бесконтрольное применение лекарственных

средств. Рекомендуется лекарственные препараты вводить в пле$

чо или бедро, где легче наложить жгут. При наличии у ребенка

повышенной чувствительности к тому или иному медикамен$

ту маркируется история развития ребенка на титульном листе

Наличие аллергической реакции на медикаменты отмечается

в направительных документах в лечебные учреждения.

БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

Бронхиальная астма у детей — заболевание, развивающееся

на основе хронического воспаления бронхов, характеризующе$
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еся периодически возникающими приступами затрудненного ды$

хания или удушья в результате распространенной бронхиаль$

ной обструкции, обусловленной сужением бронхов, гиперсекре$

цией слизи, отеком стенки бронхов.

Бронхиальная астма регистрируется в 5—10% среди детско$

го населения. В последние два, три десятилетия распространен$

ность бронхиальной астмы у детей увеличилась.

Факторы риска развития бронхиальной астмы у детей мно$

гообразны. Предрасполагающими факторами могут быть ато$

пия, гиперреактивность бронхов, наследственность.

У детей в 80% случаев выявляется атопия, которая предста$

вляет собой способность организма к выработке повышенно$

го количества IgE в ответ на воздействие аллергенов окружаю$

щей среды. Распространенность бронхиальной астмы у детей

бывает чаще при высоком уровне IgE.

У детей чаще встречается гиперреактивность бронхов, при

которой бронхиальная обструкция развивается в ответ на воз$

действие аллергенов. Способность к выработке повышенного

количества IgE находится под генетическим контролем. Забо$

леваемость бронхиальной астмой ребенка от родителей, имею$

щих признаки атопии, чаще, чем заболеваемость ребенка от ро$

дителей, ее не имеющих.

В раннем детском возрасте бронхиальная астма встречает$

ся чаще у мальчиков, чем у девочек.

Причинные факторы. Происходит сенсибилизация дыха$

тельных путей различными аллергенами, которые приводят

клинически к манифестации бронхиальной астмы, а улучше$

ние состояния ребенка наступает после элиминации причин$

но$значимого аллергена.

В различные возрастные периоды причины возникновения

бронхиальной астмы различны. В возрасте до 1 года чаще аст$

матическое состояние возникает при пищевой аллергии. В воз$

расте после 1 года имеют значение бытовые, эпидермальные

и грибковые аллергены. В 3—4 года возрастает роль пыльцевой

сенсибилизации. В последние годы возрастает сенсибилизация

к химическим веществам. Бронхиальная астма у детей раннего

возраста часто развивается при употреблении в пищу коровье$

го молока, рыбы, яиц, орехов, шоколада, клубники.

Бронхиальная астма, связанная с пищевой сенсибилизацией,

характеризуется отсутствием связи приступов с сезонностью

и сопровождается нарушениями со стороны желудочно$ки$

шечного тракта.
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В формировании бытовой аллергии играют роль клещи до$

машней пыли — клещи пироглифы Dermatophagoioles pferohys$

simus, Dermatophagoioles tarinae и др. Клещи находятся в коврах,

домашней обуви, мягкой мебели, под плинтусами. Для разви$

тия и размножения клещей необходима влажность выше 55%

и температура воздуха 22—26 °С.

У 70% детей с бронхиальной астмой выявляется клещевая ал$

лергия. При клещевой бронхиальной астме обострения возни$

кают в весенне$осенний период, особенно в ночное время суток.

Источником эпидермальных аллергенов являются пух, перо,

шерсть, перхоть, экскременты, слюна животных, а также насе$

комые (тараканы), корм для рыбок. Аллергеном кошки явля$

ется feli, который находится в шерсти, а также секрет сальных

желез, слюны и мочи кошки.

Аллергены собаки выделены из шерсти, слюны и эпителия.

Следует отметить, что даже после удаления животных из дома,

аллергены сохраняются в течение нескольких лет.

Наиболее частой причиной являются аллергены тараканов.

К грибковым аллергенам относятся плесневые и дрожже$

вые грибы. Они содержатся как внутри помещений, так и во

внешней среде.

Обострение бронхиальной астмы в этих случаях наблюда$

ется в осенне$зимний период, иногда круглогодично, когда ре$

бенок находится в сырых, плохо проветриваемых помещениях

или посещает их. В этих случаях отмечается тяжелое течение,

частые рецидивы и короткие ремиссии.

При пыльцевой бронхиальной астме аллергенами являются

три группы растений: деревья и кустарники, злаковые травы,

сорные травы. В связи со сроками цветения обострения отме$

чаются в апреле$мае, июне$августе и в августе$октябре.

Приступы удушья у детей могут быть связаны с лекарствен$

ной аллергией на такие медикаменты: антибиотики пеницилли$

нового ряда, сульфаниламиды, витамины, аспирин и другие не$

стероидные противовоспалительные препараты, при их введении

и загрязнении окружающей среды.

Ряд промышленных химических веществ могут обладать ал$

лергенным действием. Это присуще хрому, никелю, марганцу,

формальдегиду, под воздействием загрязнения атмосферного

воздуха.

К факторам, повышающим риск развития бронхиальной аст$

мы у детей, относятся:

1) частые вирусные респираторные инфекции;
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2) патологическое течение беременности матери;

3) недоношенность;

4) нерациональное питание;

5) атопический дерматит;

6) табакокурение;

7) загрязнение окружающей среды.

Способствующими факторами для развития бронхиальной

астмы при загрязнении окружающей средыявляются:

1) индустриальный смог;

2) фотохимический смог за счет двуокиси азота, озона;

3) химические аллергены при производстве формальдегида, аро$

матических углеводородов;

4) белково$витаминные концентрации;

5) пестициды и гербициды.

У детей отмечается более высокая заболеваемость, если они

проживают вблизи промышленных зон, автомагистралей.

На возникновение и течение бронхиальной астмы влияет ку$

рение. Респираторный тракт ребенка подвергается интенсив$

ному воздействию табачного дыма. У детей, как пассивных ку$

рильщиков, выявляется сенсибилизация к экстракту табака,

входящего в состав сигарет. Дети чаще болеют респираторными

заболеваниями, у них выявляется повышение бронхиальной

гиперреактивности.

Факторы, вызывающие обострение бронхиальной астмы. У де$

тей могут стимулировать воспаление в бронхах и провоциро$

вать острый бронхоспазм:

1) физическая нагрузка;

2) психоэмоциональная нагрузка;

3) изменение метеоситуации;

4) загрязнение воздуха;

5) контакт с аллергенами;

6) респираторно$вирусные инфекции.

Механизмы развития заболевания. Механизмы развития брон$

хиальной астмы сложны. Он состоит в формировании гипер$

реактивности бронхов, проявляющейся спазмом бронхиальных

мышц, отеком слизистой оболочки бронхов вследствие повы$

шенной сосудистой проницаемости и гиперсекреции слизи, что

приводит к бронхиальной обструкции и развитию удушья. Брон$

хиальная обструкция может возникать как в результате аллер$

гической реакции, так и в ответ на неспецифические раздражи$

тели.

571



В развитии бронхиальной астмы различают III стадии аллер$

гического процесса.

I стадия — иммунологическая. В этой стадии происходит

взаимодействие антигена с антителом или сенсибилизирован$

ным Т$лимфоцитом в области клеток «шокового» органа, ак$

тивация тканевых и сывороточных ферментов.

II стадия — патохимическая. В этой стадии происходит осво$

бождение из клеток гистамина, брадикинина, ацетилхолина,

простагландинов.

III стадия — патофизиологическая: бронхоспазм, отек брон$

хов и гиперреакция железистого аппарата бронхов, вызываю$

щие обструкцию, эмфизему легких, нарушение бронхиальной

проходимости.

Клиника. С практической точки зрения различают легкую,

среднетяжелую и тяжелую формы. Степень тяжести определя$

ет лечебную тактику и план ведения больного.

Таблица 36

Лечебная тактика и план ведения больного (Национальная
программа «Бронхиальная астма у детей», 1997 год)
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Критерии тяжести бронхиальной астмы у детей

Легкая Срежнетяжелая Тяжелая

Частота присту$

пов

Не чаще 1 раза

в месяц
3—4 раза в месяц

Несколько раз

в неделю или

ежедневно

Клиническая ха$

рактеристика при$

ступов

Эпизодические,

быстро исчезаю$

щие, легкие

Приступы средней

тяжести протека$

ют с отчетливы$

ми нарушениями

функции внеш$

него дыхания

Постоянное нали$

чие симптомов:

тяжелые присту$

пы, астматическое

состояние

Ночные приступы
Отсутствуют или

редки
2—3 раза в неделю Почти ежесуточно

Переносимость

физической на$

грузки, активность

и нарушение сна

Не изменена

Снижение пере$

носимости физи$

ческих нагрузок

Значительно сни$

жена переноси$

мость физиче$

ских нагрузок

Показатели FEV1

и PEF в период

обострения

80% от должного

значения и более

60—80% от дол$

жного значения
Менее 60%

Суточные колеба$

ния бронхопрохо$

димости

Не более 20% 20—30% Более 30%



Окончание табл. 36

Развернутый приступ бронхиальной астмы включает в себя:

1) период предвестников;

2) приступ удушья;

3) послеприступный период.

Период предвестников длится от нескольких минут до нес$

кольких часов, изменяется поведение ребенка, появляется сла$

бость, головная боль, зуд, покалывание, изменяется восприятие

запахов. Приступ удушья развивается остро, и резко ухудшает$

ся состояние, дыхание становится затрудненным, появляются

головная боль, кашель с невозможностью отхаркивать мокроту.

Кожа становится бледной с акроцианозом, а затем — цианозом.
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Критерии тяжести бронхиальной астмы у детей

Легкая Срежнетяжелая Тяжелая

Характеристика

периодов ремис$

сии

Симптомы отсут$

ствуют, нормаль$

ная функция вне$

шнего ды$хания

Неполная клини$

ко$функциональ$

ная ремиссия

Неполная клини$

ко$функциональ$

ная ремиссия (ды$

хательная

недостаточность

разной степени

выраженности)

Длительность пе$

риодов ремиссии
3 и более месяцев Менее 3 месяцев 1—2 месяца

Физическое ра$

звитие
Не нарушено Не нарушено

Возможны отста$

вание и дисгар$

моничность физи$

ческого развития

Способ купирова$

ния приступов

Приступы ликви$

дируются спон$

танно или одно$

кратным приемом

бронхолитиков

в ингаляциях,

внутрь

Приступы купи$

руются бронхолити$

ками (в ингаляциях

и парентерально),

по показаниям

назначают корти$

костероидные

препараты парен$

терально

Приступы купи$

руются введением

парентерально

бронхоспазмоли$

тиков в сочетании

с кортикостерои$

дами в условиях

стационара, не$

редко — в отде$

лении интенсив$

ной терапии

Базисная проти$

вовоспалительная

терапия

Кромогликат нат$

рия, недокромил

натрия

Кромогликат нат$

рия или недокро$

мил натрия,

у части больных —

ингаляционные

кортикостероиды

Ингаляционные

и системные кор$

тикостероиды



Возникает экспираторная одышка, при которой в акте дыха$

ния принимает участие вспомогательная мускулатура, вздутие

грудной клетки. По всем легочным долям прослушиваются сухие,

свистящие хрипы, тоны сердца глухие. Продолжительность при$

ступа может быть различной, в тяжелых случаях развивается аст$

матический статус. У детей младшего возраста в связи с большей

васкуляризацией бронхов экссудативные изменения преоблада$

ют над бронхоспазмом, возникает тяжелый приступ, у детей это$

го возраста кашель более продолжительный. Послеприступный

период продолжается от нескольких часов до нескольких недель.

У ребенка появляется нормальное самочувствие.

Таблица 37
Критерии оценки тяжести приступа бронжиальной астмы 

у детей
Астматическое состояние делится на III стадии.

I стадия. Выражена бронхиальная проходимость. Количе$

ство хрипов незначительно, но на расстоянии выслушиваются

звучные дыхательные шумы, отмечаются бледность, цианоз,

тахикардия.
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Признаки Легкий
Среднетя=

желый
Тяжелый

Угроза оста=
новки дыхания
(Status asthma=

ticus)

Физическая активность

Разговорная речь

Сфера сознания

Частота дыхания*

Участие вспомогательной

мускулатуры, втяжение

яремной ямки

Свистящее дыхание

Частота пульса*

FEV1, PEF* в % от нормы

или лучших значений боль$

ного 

РаО2

РаСО2

*Частоту дыхания, пульса, FEV1, PEF необходимо определять повторно

в процессе терапии



II стадия. Выявляется тотальная легочная обструкция. Шумы

при аускультации не прослушиваются, снижается экскурсия

грудной клетки, бледный цианоз, тахикардия, частый малый

пульс, гипотония, нарастают психоэмоциональные расстройства.

III стадия. Гипоксемическая кома, которая характеризуется

гипоксемией и гиперкапнией. Состояние крайне тяжелое, соз$

нание отсутствует. Дыхание частое, поверхностное. Пульс ни$

тевидный, коллапс.

Осложнениями могут быть:

1) ателектазы;

2) пневмония;

3) подкожная эмфизема;

4) спонтанный пневмоторакс;

5) легочно$сердечная недостаточность;

6) пневмосклероз.

Диагностика. Клиническая диагностика бронхиальной аст$

мы у детей базируется на выявлении таких симптомов, как эк$

спираторная одышка, свистящее дыхание, чувство давления в

груди, кашель.

При лабораторном обследовании в крови повышено содер$

жание иммуноглобулина Е, гистамина, брадикинина. В кли$

ническом анализе крови — эозинофилия. В мокроте опреде$

ляются спирали Курмана и кристаллы Шарко—Лейдена.

Рентгенологически определяется эмфизема легких, которая

может быть и  при длительном течении заболевания

Лечение. Лечение астмы зависит от стадии заболевания. Ле$

чение должно быть длительным, упорным и комплексным. Оно

направлено на достижение ремиссии болезни и профилактику

ее обострения, недопущение приступов удушья. Различают спе$

цифические методы лечения и неспецифические методы. Спе$

цифические методы направлены на ограничение и прекращение

контакта с выявленными аллергенами и гипосенсибилизацию

путем специфической иммунотерапии.

Лечение астматического статуса. Лечение и все реанима$

ционные мероприятия проводятся в условиях стационара.

В I стадии — глюкокортикоиды, вводимые перорально или

парэнтерально, внутривенно капельно эуфиллин, 2,4% вводится

внутримышечно 10 мг/кг/сут, назначаются глюкокортикоиды 

в возрастной дозировке (преднизолон 2—5 мг /кг/сут), антиги$

стаминные препараты. Назначается инфузионная терапия (физ$

раствор, 5 мл 10%$ной глюкозы, неогемодез, реополиглюкин,

гидрокарбонта натрия 4%$ного). Проводится вибрационный
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массаж грудной клетки. Инфузионная терапия осуществляется

умеренно, в связи с внутривенным введением эуфиллина.

Во II стадии проводится борьба с гипоксией. Назначается ге$

лиево$кислородная смесь, бронхоскопический лаваж, промыва$

ние бронхиального дерева раствором хлорида натрия под нарко$

зом. Дозу глюкокортикоидов повышают (60—90—200 мг каждые

90 мин) в зависимости от возраста, стартовой дозы и т.д. Если от$

сутствует эффект, то показана ИВЛ (искусственная вентиляция

легких) с отсасыванием мокроты. 

В III стадии на фоне искусственной вентиляции легких

осуществляется очищение бронхиального дерева через инту$

бационную трубку в сочетании с активным массажем грудной

клетки.

После выведения из астматического состояния дозу глюко$

кортикоидов снижают вдвое, а затем уменьшают до поддержи$

вающей. В период ремиссии проводится гипосенсибилизирую$

щая терапия, санация очагов инфекции, лечебная физкультура,

физиотерапия, санаторно$курортное лечение.

Основные цели лечения:

1) предупреждение беспокоящих ребенка проявлений брон$

хиальной обструкции — приступов удушья, одышки при фи$

зической нагрузке, кашля, ночного диспноэ;

2) эффективно купировать возникающие эпизоды преходящей

бронхиальной обструкции;

3) поддерживать функцию легких.

Основные задачи лечения

1. Исключить воздействие на организм ребенка «внешнего

аллергена». При пыльцевой аллергии предлагается переезд в

иную местность на период цветения растений. При пищевой

аллергии требуется строгое соблюдение элиминационной

диеты.

2. В период ремиссии проводится специфическая десенси$

билизация, для чего больному вводят постепенно возрастающие

дозы «виновного» аллергена, что ослабляет реакцию организ$

ма путем индукции образования блокирующих антител, отно$

сящихся к классу иммуноглобулинов G.

3. Предупреждение секреции тучными клетками биологиче$

ски активных веществ при фиксации комплекса антиген—анти$

тело. Таким стабилизирующим влиянием обладает недокромил

и др., а также адреномиметики, ингибиторы фосфодиэстеразы 

и антагонисты кальция.
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4. Предупреждение воздействия на гиперреактивные возду$

хопроводящие пути триггеров: холодного воздуха, табачного ды$

ма и других.

5. Санация любых очагов инфекции.

6. Купирование воспаления дыхательных путей.

Лечение астмы у детей требует обязательного сотрудничества

между родителями и больным ребенком, между ребенком и вра$

чом, между родителями и врачом. Ребенок должен научиться

жить с астмой, контролировать ее. Родители — главные помощ$

ники в лечении астмы у детей, особенно раннего возраста. Роди$

тели должны увидеть ранние стадии спазма и воспаления и лик$

видировать их. Лечение астмы у детей то же, что и у взрослых.

Ребенок нуждается в удержании под контролем процесса воспа$

ления дыхательный путей. Это особенно необходимо при тяже$

лом и среднетяжелом течении астмы. Если у него отмечаются

приступы редко, ему необходимы лекарства, снимающие присту$

пы. Лекарства, принимаемые детьми для лечения астмы, должны

дозироваться в соответствии с возрастом. Обычно применяются

специальные устройства для вдыхания противоастматических

средств. Лечение бронхиальной астмы глюкокортикостероидны$

ми препаратами у детей является сложным процессом. К препа$

ратам этой группы относятся глюкорт, альдецин, пульмикорт, бе$

котид, бекломет и другие лекарства последних поколений в виде

дозированных аэрозолей, а также в виде таблеток: дексаметазон,

целестон, полькортолон, преднизолон. Все они небезопасны из$

за побочных эффектов. Глюкокортикоиды применяются для дли$

тельной профилактики приступов. Однако мощным безопасным

и современным средством при лечении бронхиальной астмы все$

таки являются дозированные аэрозоли. Качество жизни больных

астмой в результате использования ингаляционных кортикосте$

роидов существенно улучшается. Доза гормональных препаратов,

получаемых ребенком с помощью ингаляторов, в десять раз мень$

ше, чем при приеме таблетизированных форм. Такое применение

безопасно в связи с тем, что они оказывают местное воздействие

и не поступают в кровь и не действуют на функции таблетизиро$

ванных форм. Ингаляционные стероиды предназначены для

ежедневного применения только при очень тяжелом течении бо$

лезни и неэффективны при приступе удушья.

Существует два правила приема ингаляционных стероид$

ных препаратов:

1) ингалирование лекарств с помощью спейсера;

2) после ингаляции необходимо прополоскать рот и горло водой.
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При тяжелом течении болезни, если ингаляционные препа$

раты не оказывают эффекта, назначаются таблетизированные

стероидные препараты. В этих случаях таблетизированные пре$

параты назначаются на 7—14 день. В первые 2—3 дня назнача$

ется максимальная доза препарата, а с 3—4 дня дозу по состоянию

снижают, затем продолжается прием ингаляционных стероидов.

Таблица 38
Суточные дозы ингаляционных кортикостероидных

препаратов у детей

Ингаляционные глюкокортикоиды служат основой терапии

бронхиальной астмы, но в настоящее время доказано, что добав$

ление ингаляционного β
2
$агониста длительного действия саль$

метерола тоже дает положительный эффект. Это обеспечивает

лучший контроль в отношении сокращения симптомов, улуч$

шение частоты обострений у детей с бронхиальной астмой, у де$

тей старшего возраста и позволяет не повышать дозы гормо$

нальных препаратов. В настоящее время применяется один

ингалятор для базисной терапии и для купирования симпто$

мов. Обычно назначают комбинированный ингалятор 1—2 раза 

в день в дозе, соответствующей тяжести бронхиальной астмы,

и β
2
$агонист короткого действия типа сальбутамола.

В настоящее время разработан примерный алгоритм при$

менения лекарственных средств в приступном периоде брон$

хиальной астмы у детей. В начальном периоде лечения в ста$

ционаре проводится оксигенотерапия через маску, проводятся

ингаляции β
2
$агонистов короткого действия (1—2 дозы через

спейсер или небулайзер каждые 20 мин в течение часа).

Если наступает улучшение, продолжают применять ингаля$

ционные β
2
$адреномиметики 2—4 раза в сутки в течение недели,

прием внутрь препаратов эуфиллина, последующую базисную те$

рапию. В случае отсутствия улучшения назначается оксигеноте$

рапия, β
2
$агонисты парентерально или небулайзер, спейсер, 

вводится эуфиллин внутривенно капельно, по показаниям — ад$

реналин подкожно, внутримышечно, кортикостероиды парэн$
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Препарат Средние дозы Высокие дозы

Беклюметазон 400—600 мкг > 600 мкг

Будезонид 200—400 мкг > 400 мкг

Флубиказон 200—400 мкг > 400 мкг

Тримуинолона ацетонид 800—1000 мкг > 1000 мкг



терально каждые 6 ч. В случае если и при этом нет улучшения,

больного помещают в отделение интенсивной терапии, где про$

водятся коксигенотерапия, спазмолитическое лечение, возможно

ИВЛ, лечебная бронхоскопия, даются кортикостероиды внутрь.

Если наступает улучшение, парэнтеральная терапия корти$

костероидами продолжается в течение нескольких дней с по$

степенной отменой и переходом на ингаляционные кортико$

стероиды с добавлением пролонгированных метилксантинов.

В настоящее время применяют ступенчатый подход при дли$

тельном лечении бронхиальной астмы.

Таблица 39

Ступенчатый подход при лечении бронхиальной астмы
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Ступень I Ступень II Ступень III

Легкое течение
Среднетяжелое 

течение
Тяжелое течение

Противовоспали$

тельная терапия

Кромогликат нат$

рия 4 раза 

в сутки или недо$

кромил натрия 2

раза 

в сутки

Кромогликат нат$

рия 4 раза в сутки

или недокромил

натрия 2—4 раза 

в сутки. В случае

недостаточной

эффективности 

в течение 6—8 не$

дель заменить на:

ингаляционные

кортикостероида

в среднетерапев$

тических дозах

Ингаляционные

кортикостероиды

в высоких дозах.

В случае неполно$

го контроля сим$

птомов астмы уве$

личить дозу

ингаляционных

кортикостероидов

или добавить:

оральные корти$

костероиды ко$

ротким курсом

Бронхорасширяю$

щая терапия 

длительного при$

менения (назна$

чается одновре$

менно 

с противовоспа$

лительной)

Не показана

Теофиллин про$

лонгированного

действия или β2$

агонисты пролон$

гированного дей$

ствия

Теофиллин про$

лонгированного

действия или β2$

агонисты пролон$

гированного дей$

ствия

Симптоматическое лечение для купирования приступа

Бронхорасширяю$

щая терапия для

быстрого купиро$

вания приступа

Эпизодически:

Ингаляции β2$аго$

нисты короткого

действия и (или) 

ипратропиум бро$

мид теофиллин

короткого дей$

ствия в дозе  5/кг

Ингаляционные

β2$агонисты ко$

роткого действия

4 раза в сутки или

теофиллин корот$

кого действия

в дозе 5 мг/кг

Ингаляционные

β2$агонисты не ча$

ще 4$х раз в сут$

ки или теофиллин

короткого дей$

ствия в дозе 5 мг/кг



Широко применяются и немедикаментозные методы лече$

ния бронхиальной астмы у детей. Совместное применение ме$

дикаментозных и немедикаментозных методов лечения дает

наибольший эффект в лечении астмы. К ним относятся дието$

терапия, дыхательная гимнастика, закаливание, массаж, игло$

рефлексотерапия, физиотерапия.

Назначается гипоаллергенная диета.

Для детей первого года жизни оптимальным является груд$

ное вскармливание.

Диетический режим при бронхиальной астме должен стро$

иться на принципах элиминации, детоксикации, динамично$

сти и сбалансированности.

При всех формах бронхиальной астмы ограничивают про$

дукты, содержащие гистамин. К ним относятся консервы, по$

мидоры, шпинат, копчености.

Всем детям с бронхиальной астмой назначается индиви$

дуальная диета с исключением аллергенных продуктов.

Широко применяется респираторная терапия путем лечения

дыхания через дыхание. Это повышает устойчивость больного

ребенка к гипоксическим и гиперкапническим состояниям.

Самой простой является тренировка дыхания с помощью

создания положительного давления в конце выдоха. Это

упражнение проводится в любом периоде болезни. Для этого

используются выдыхание воздуха в сосуд, наполненный во$

дой, через коктейльную трубочку. После глубокого вдоха ре$

бенок медленно выдыхает воздух. Это упражнение повторяют

4—5 раз в день по 10—15 мин.

Для увеличения образования мокроты и улучшения ее от$

хождения используют диафрагмальное дыхание — упражнение

с форсированным выдохом.

Кроме этого, применяется специальный комплекс статиче$

ских и динамических упражнений, циклические методы физ$

культуры в периоде ремиссии: ходьба с пробежками — «ходьба$

бег$ходьба».

Детям проводятся массаж и вибромассаж, лечебная физкуль$

тура, спленетерапия и горноклиматическое лечение. Из физио$

терапевтических средств применяются магнитотерапия, лазер$

ная терапия.

Многие процессы, возникающие у детей с бронхиальной аст$

мой, нормализует иглоукалывание.

При бронхиальной астме применяется и фитотерапия, но

только после консультации с лечащим врачом. Назначаются сбо$

ры, содержащие алтей лекарственный, девясил высокий, зверо$

бой, календулу, большой подорожник, солодку голую.
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ГЛАВА 11. ГЕНЕТИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ

(НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ —

ГАМЕТОПАТИИ)

В ядре каждой клетки тела человека в норме содержится

46 хромосом, содержащих всю наследственную информацию,

в каждой половой клетке — по 23 хромосомы. Слияние двух по$

ловых клеток, яйцеклетки и сперматозоида, дает образование

зиготы, из которой в последствии развивается плод с полным

диплоидным (двойным) набором хромосом — 46, характерным

для кариотипа человека, который определяет размер, форму,

особенности строения тела и внутренних органов. Из них 22 па$

ры составляют хромосомы тела, а 1 пара половые хромосомы —

XX у женщин и XY у мужчин. В химическом отношении хромо$

сомы представляют собой структурные образования, в которые

в основном входят нити ДНК (дезоксирибонуклеиновая кисло$

та) и белки. Молекулы ДНК имеют двунитчатую структуру. Ос$

нову каждой нити составляют азотистые основания и остатки

фосфорной кислоты. Обе параллельно идущие нити свернуты

спирально, а между ними, как ступеньки в винтовой лестнице,

расположены основания: два пуриновых — аденин и гуанин,

и два пиримидиновых — тимин и цитозин. На нитях ДНК коди$

руется информация о последовательности аминокислот в белке.

Каждая из 20 аминокислот на нити ДНК имеет свой так назы$

ваемый триплетный код, т.е. закодирована тремя рядом лежа$

щими азотистыми основаниями — нуклеотидами. Производство

белка на основе генетического кода происходит в цитоплазме —

жидкой части клетки, окружающей ядро. Одной из функцио$

нальных единиц ДНК является ген. Это участок ДНК, на ко$

тором закодирована информация об одном из специфических

белков структурного характера или фермента (вещество, уско$

ряющее внутренние процессы в организме). В генетике всеми
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признается закон, по которому один ген кодирует один белок,

в известной мере определяющий один признак. Гены на нитях

ДНК располагаются в линейном порядке. Считается, что все

хромосомы человека содержат около 7 млн генов, кодирую$

щих все признаки человека. Весь комплекс закодированных

признаков составляет генотип человека. Признаки, которые

формируются в процессе развития, являются результатом взаи$

модействия наследственных качеств и внешних влияний ко$

торые вместе, составляют фенотип человека. Поэтому генотип

и фенотип во многом не совпадают. Каждый ген имеет в сво$

ем составе отцовскую и материнскую части. Если отцовский и

материнский гены одной пары совпадают по качеству закоди$

рованного признака, говорят о гомозиготном состоянии, если

же между ними имеются различия, то говорят о гетерозигот$

ном, при котором гены по отношению друг к другу находятся в

противоречивой форме. При этом одна часть гена  (точнее,

один из аммельных генов) может преобладать над другой, и

внешние проявления признака будут соответствовать генети$

ческим особенностям преобладающего гена, что получило

название доминантного типа наследования. Другая часть гена

находится в потенциально скрытом состоянии и может про$

явиться только в новой зиготе (у ребенка), когда в гамету по$

падает только рецессивный ген, и в процессе оплодотворения

такой гаметы встретится гамета другого пола с таким же рецес$

сивным (скрытым) геном — рецессивный тип наследования.

По отношению к некоторым генам возможно и одинаковое

проявление активности как со стороны материнской, так и со

стороны отцовской частей гена, что определяется как кодоми$

нирование. По кодоминантному типу наследуются четвертая

группа крови. В основе наследственных заболеваний лежат изме$

нения генетической информации, которые происходят в резуль$

тате мутации, т. е. под действием внешних факторов (инфек$

ционные заболевания, облучение). Во время мутации происходит

замена одной или нескольких пар азотистых оснований. Изме$

нения могут быть положительными, повышающими жизнеспо$

собность организма, и отрицательными, обусловливающими

развитие наследственных болезней. Различают мутации ген$

ные (точковые), структурные (хромосомные) и числовые (ге$

номные), при которых изменяется количество отдельных хро$

мосом и хромосомных наборов. С точковыми мутациями

обычно связано развитие наследственных болезней обмена,
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пороков органов и систем. Структурные изменения могут про$

являться в виде удвоения отдельных участков хромосом, выпа$

дения ее частей или изменения числа хромосом (генома) в ка$

риотипе организма ведут к развитию хромосомных болезней,

для которых характерны множественные пороки развития. За$

болевания, развивающиеся в связи с изменениями, возника$

ющими в половых клетках до оплодотворения, могут переда$

ваться по наследству из поколения в поколение. Дефекты

информации, возникающие в результате мутаций, в клетках

органов и тканей распространяются только на клон клеток, обра$

зующихся в результате деления первичной измененной клетки.

Установлено неблагоприятное влияние на образование по$

ловых клеток возраста родителей. Известно, что хромосомные

заболевания у детей от матерей, рождающих после 35 лет, встре$

чаются чаще, чем у детей от более молодых матерей. У матерей

в возрасте после 35 лет значительно увеличивается риск родить

ребенка с множественными пороками. Также имеется зависи$

мость от возраста отца.

МЕТОДЫ ВЫЯВЛЕНИЯ НАСЛЕДСТВЕННЫХ
БОЛЕЗНЕЙ

Выделяют следующие методы выявления наследственных бо$

лезней.

1. Генеалогический метод — один из важнейших методов в ге$

нетике, он представляет собой систему изучения заболеваемо$

сти в роду с составлением соответствующей родословной.

Правильно построенная родословная дает возможность про$

следить семейные связи, соотношение между лицами женско$

го и мужского пола, заболеваемость и причины смерти отдель$

ных членов семьи в разных поколениях. При генеалогическом

исследовании родословная строится не только на основании

расспроса, но и на непосредственном обследовании макси$

мально возможного числа родственников. С помощью гене$

алогического метода можно установить доминантный тип на$

следования заболевания (у кого он чаще всего проявляется —

в некоторых случаях и рецессивный тоже). В этом случае один

из родителей также будет страдать данным заболеванием, 
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и будет отмечаться, что это же заболевание имелось у его более

отдаленных предков. Если один из родителей при доминантном

типе наследования является гомозиготным по данному призна$

ку, то все его дети бывают больными; если родитель является ге$

терозиготным, что наблюдается чаще всего, то риск рождения

больного ребенка снижается в 2 раза. У различных родственни$

ков выраженность признаков болезни может быть разной. У от$

дельных лиц при наличии доминантного измененного гена за$

болевание может вовсе не проявиться. Такие носители гена

остаются практически здоровыми, что связано с неполной рас$

пространенностью гена. Выраженность и частота проявлений

гена зависят от влияния других генов, перекрывающих неполно$

ценную информацию измененного участка. При рецессивном

типе наследования болезни на родословной можно видеть, что

одно и то же заболевание обнаруживается только у братьев и се$

стер больного. У других представителей родословной такого за$

болевания не отмечается. Родители, как правило, здоровы, но

они являются носителями измененного гена, т.е. гетерозигот$

ными. Иногда в таких случаях при составлении родословной

удается установить кровное родство родителей. При браках

между близкими родственниками (родные брат, сестра) особен$

но часто встречаются скрытые измененные гены, совмещение

которых у ребенка обусловливает развитие наследственного за$

болевания. При рецессивном наследовании заболеванием в се$

мье может страдать один ребенок из четырех. При исследовании

родословных можно заметить, что заболевание, которым стра$

дает ребенок мужского пола, обнаруживается в различных поко$

лениях и только у мужчин, т.е. четко выступает явная передача

болезни по наследству у лиц мужского пола. Такое наследование

характерно для гемофилии (заболевание крови, при котором на$

рушается ее свертываемость), цветовой слепоты (дальтонизма) и

др. В настоящее время известно более 50 наследственных забо$

леваний, связанных с полом. Пол определяется половыми хро$

мосомами: женский — хромосомами ХХ, мужской — ХY. Если из$

мененный ген локализуется на Х$хромосоме, то другой,

нормальный ген, отвечающий за этот же признак, — на такой же

Х$хромосоме у женщины, компенсирует отсутствие или низкую

активность фермента, образующегося при считывании инфор$

мации с измененного участка. Поэтому у лиц женского пола за$

болевание не проявляется, но 50% женщин такой семьи будут

носителями патологического гена, который передадут половине
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своих сыновей. У лиц мужского пола, получивших от матери 

Х$хромосому с измененным геном, дефект не возмещается, и у

них развивается заболевание.

2. Биохимико#генетические методы исследования широко

применяются в диагностике наследственных заболеваний обме$

на веществ и других форм. Биохимические методы исследова$

ния заболеваний обмена веществ применяются по двум про$

граммам. Первая программа называется просеивающей

(сканирующей), когда путем простых и быстро выполнимых те$

стов сортируют всех обследуемых детей на здоровых и, вероят$

но, больных. Эти программы применяют как для массовых ис$

следований, например, для обследования всех новорожденных

на такие наследственные заболевания обмена веществ, как га$

лактоземию, фенилкетонурию, так и для обследования спе$

циальных групп детей, занимающихся во вспомогательных шко$

лах. На втором этапе у детей, подозреваемых на наследственное

заболевание, проводят более целенаправленные исследования,

при которых определяют качественно и количественно содер$

жание аномального белка или промежуточных продуктов обме$

на в крови и моче. На основании результатов второго этапа ис$

следований и ставят окончательный диагноз. Биохимические

анализы второго этапа часто отличаются большой сложностью,

их выполняют в специальных генетических лабораториях. Био$

химическим методам принадлежит главная роль в диагностике

наследственных болезней.

3. Цитогенетический метод позволяет установить количе$

ственный состав хромосом в ядре клетки и некоторые их морфо$

логические особенности (внешние формы), что имеет решаю$

щее значение в диагностике хромосомных болезней. Метод

основан на том, что каждая пара хромосом имеет свои особен$

ности, обнаруживаемые при микроскопическом исследовании

клетки в стадию деления. Культуру защитных клеток крови и

клеток кожи фиксируют в период наибольшей активности, ког$

да происходит размножение клеток. Их окрашивают, исследуют

под микроскопом с большим увеличением, фотографируют хро$

мосомы клеток, ядра которых находятся в стадии деления, выре$

зают и классифицируют. Дальнейшим анализом устанавливают

возможные отклонения в структуре и количестве хромосом.

Хромосомный анализ необходим:

1) для уточнения диагноза при наличии у ребенка нечетких

клинических признаков, характерных для хромосомного забо$
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левания (болезни Дауна, синдрома Шерешевского—Тернера,

Клайнфельтера и др.);

2) при врожденных заболеваниях неясной причины с про$

явлениями, не вписывающимися в известные синдромы;

3) при повторных спонтанных абортах (выкидышах) в ран$

ние сроки, мертворождениях и если в семье уже есть дети 

с врожденными пороками развития.

К цитологическому методу исследования относится и ис$

следование полового хроматина, вещества из которого образу$

ются хромосомы. Для этого используется мазок из снятого

шпателем верхнего слоя клеток слизистой полости рта (щеки),

который окрашивают ацето$орсеином. У нормальных жен$

щин при наличии двух Х$хромосом одна из них во многих

клетках принимает функционально пассивное состояние 

и обнаруживается в отдалении от клеточного ядра в виде ин$

тенсивного окрашивающегося основными красителями пятна

(тельца Бара), называемого половым хроматином.

У мальчиков половой хроматин в норме встречается не бо$

лее чем в 5% клеток, тогда как у девочек он содержится в 20—

70% клеток.

4. Дерматоглифика — метод исследования отпечатков паль$

цев, ладоней и стоп или непосредственного осмотра кожных

складок. При этом в период новорожденности легко могут

быть замечены поперечная складка ладони, одна сгибательная

складка на мизинце, наличие которых характерно для некото$

рых хромосомных заболеваний.

5. Микробиологические методы экспресс#диагностики вне$

дряются для профилактического обследования детей, а также

для выявления наследственных болезней новорожденных.

Удобство микробиологических экспресс$методов в том, что

они могут быть внедрены в работу обычных микробиологиче$

ских лабораторий и позволяют быстро обследовать большие

группы здоровых и больных. Исследование новорожденных 

с их помощью дает возможность рано диагностировать многие

заболевания обмена веществ, распространение которых соста$

вляет 1 : 20 000 родов и чаще.

6. Метод сцепления генов основан на том, что гены, кото$

рые близко расположены в одной хромосоме, во время деления

половых клеток не разделяются, а передаются из поколения 

в поколение в сцепленном состоянии (группы сцепления). 

В таком случае при стертых формах наследственных заболева$

ний неизмененный ген может свидетельствовать о большой ве$

586



роятности наличия мутантного гена. Исследование у детей

групповой принадлежности крови может явиться важным до$

полнительным диагностическим фактором. Метод сцепления

генов может быть использован также при диагностике гемофи$

лии, миопатии Дюшенна (поражение мышц) и других заболе$

ваний.

7. Пренатальную диагностику проводят во время беремен$

ности, при высокой вероятности рождения ребенка с наслед$

ственным заболеванием обмена веществ или обусловленного

хромосомными изменениями. В таких случаях в первые 20 не$

дель беременности проводят исследования плода на наличие 

у него наследственного заболевания. Для этого могут быть ис$

пользованы ультразвуковое сканирование (ультрасоногра$

фия), контрастная рентгенография и др. В последнее время ак$

тивно внедряется в практику метод амниоцентеза. Для этого на

13—20$й неделе беременности после установления с помощью

ультразвука расположения плаценты делают амниоцентез —

извлечение порции околоплодной жидкости с содержащимися 

в ней клетками кожи плода. В клеточном материале после его

выращивания определяются кариотип половой хроматин.

Установление диагноза наследственного заболевания является

основанием для прерывания беременности.

ХРОМОСОМНЫЕ БОЛЕЗНИ

Хромосомные болезни у новорожденных встречаются с ча$

стотой до 1 : 100. Примерно 20% выкидышей обусловлено хро$

мосомными аномалиями. Это одна из частых причин прежде$

временных родов и мертворождений. Нарушение в структуре

хромосом может произойти на различных этапах развития ор$

ганизма. При нарушениях в одной из клеток в период деления

или на более поздних стадиях, только часть клеток организма

будет содержать аномальный кариотип. Некоторые из струк$

турных аномалий передаются по наследству. Возможны струк$

турные сбалансированные аномалии, которые не ведут к фор$

мированию болезни.

Ежегодно в России рождается около 30 тыс. детей с хромосом$

ной патологией. Мертворождения являются результатом хромо$

сомной патологии в 7,2% случаев, спонтанные выкидыши — в бо$

лее чем 50%. Хромосомные мутации могут проявляться утратой
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части материала или его избытком. Оба вида перестроек вызывают

нарушения развития организма. Известно более 100 синдромов,

обусловленных структурными перестройками хромосом. Ряд

синдромов имеет четко очерченную клиническую картину.

Хромосомные болезни развиваются вследствие того, что изме$

нение количества какой$то части генетической информации 

в сторону ее избытка или недостатка расстраивает ход нормаль$

ной генетической программы развития. Также существенно

несбалансированное изменение генетической информации.

Общая характеристика хромосомных болезней. Для клини$

ческой картины заболеваний, связанных с аномалиями ауто$

сом, характерны следующие проявления:

1) проявляются клинически с первых дней жизни;

2) задержка общего физического и психического развития;

3) черепно$лицевые аномалии, аномалии других частей

скелета;

4) грубые пороки сердечно$сосудистой, мочеполовой и

нервной системы, отклонения в биохимическом, гормональ$

ном, иммунном статусе;

5) малая продолжительность жизни.

Для заболеваний, связанных с аномалиями половых хро$

мосом, характерно:

1) с рождения могут не проявляться;

2) клиническая манифестация в пубертатном возрасте;

3) нет грубых пороков развития;

4) нарушается половая дифференцировка;

5) продолжительность жизни обычная;

6) интеллект снижен не у всех и незначительно, но имеется

своеобразие психики.

Хромосомные болезни чаще не наследуются, так как в 90%

случаев являются следствием новых мутаций в половых клет$

ках родителей.

Профилактика. Медико$генетическое консультирование,

пренатальная диагностика.

Лечение. Хирургическая коррекция, социальная адаптация.

Из наиболее часто встречающихся хромосомных болезней

у новорожденных диагностируются болезнь Дауна, синдромы

Патау, Эдвардса; «кошачьего крика», Вольфа—Хиршхорна,

Шерешевского—Тернера и др.

Болезнь Дауна

Болезнь Дауна встречается с частотой 1 на 600—800 ново$

рожденных. Впервые описана Дауном в 1866 г. Это заболева$
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ние, при котором было установлено изменение числа хромо$

сом. Вместо 46 было обнаружено 47 хромосом за счет трисо$

мии по 21$й паре. В дальнейшем было выяснено, что у 3—5%

больных на первый взгляд кариотип из 46 хромосом, но на од$

ной из хромосом 13—15$й пары «приклеена» дополнительная

хромосома из 21 пары, а у 1$2% находят, что у части клеток ка$

риотип нормальный, а в другой части содержится лишняя хро$

мосома из 21$й пары.

Дети с болезнью Дауна в 20$30 раз чаще рождаются от ма$

терей в возрасте 35 лет. Однако возможно рождение больного

ребенка от здоровой матери, в результате влияния внешней

среды на расположение и количество хромосом в половых

клетках. Диагноз болезни Дауна у новорожденных может

представлять некоторые трудности. Из характерных проявле$

ний болезни в период новорожденности у большинства боль$

ных наблюдаются плоский профиль лица с уплощенной спин$

кой носа, монголоидный разрез глазных щелей, снижение

мышечного тонуса, изменения в суставах, снижение таких

физиологических рефлексов как глотание, сосание. Также от$

мечаются широкие кисти и стопы с короткими пальцами, ма$

ленькая головка, недоразвитие ушных раковин, высунутый

язык, высокое небо, эпикант (кожная складка, закрывающая

внутренний угол глазного яблока), аномалии на кистях рук,

появляется поперечная складка ладони, одна сгибательная

складка на мизинце. Трудности в диагностике в период ново$

рожденности возникают в случаях, когда у ребенка в первые

дни отмечаются врожденный отек лица, снижение мышечно$

го тонуса вследствие перенесенного удушья во время родов,

пневмония или другие заболевания. В таких случаях вопрос о

диагнозе решается после дальнейшего наблюдения и исследо$

вания кариотипа. Лечение неспецифическое. Рекомендуются

стимулирующая терапия, глютаминовая кислота, аминалон,

тиреоидные препараты. Большое значение имеет воспитание

навыков самообслуживания.

Синдром Патау

Болезнь развивается на основе трисомии по 13$й паре хро$

мосом. Для болезни характерны множественные аномалии

разных органов и систем. Наиболее частыми являются сим$

птомы: микроцефалия, характеризующаяся значительным

уменьшением размеров головы и объема головного мозга, рас$

щепление неба и верхней губы, глухота, слепота, врожденные
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пороки сердца и др. Обычно дети умирают в первые месяцы

жизни. Лечение симптоматическое, т.е. направленное на устра$

нение признаков заболевания, так как устранить причину бо$

лезни не возможно.

Синдром Эдвардса

В основе этого синдрома лежит трисомия по 18$й паре хро$

мосом. Болезнь проявляется множественными аномалиями:

микроцефалия, выступающий затылок, недоразвитие нижней

челюсти, низкое расположение и деформация грудной клетки,

вывих бедра и др. Из пороков внутренних органов часто встре$

чаются врожденные пороки сердца, органов пищеварения,

почек. Умственная и физическая отсталость. Чаще дети уми$

рают на первом году жизни. Лечение направлено на устране$

ние нарушений в работе внутренних органов.

Синдром "кошачьего крика"

Синдром "кошачьего крика" развивается в связи с измене$

нием размера участка хромосомы из пятой пары, с одной сто$

роны она длиннее, чем с другой. Основные пороки при этом:

микроцефалия, недоразвитие нижней челюсти, большое туло$

вище, антимонголоидный разрез глазных щелей, косоглазие,

косолапость и др. Решающим признаком в постановке диаг$

ноза считается наличие специфического плача ребенка, напо$

минающего мяуканье кошки. Новорожденные мало жизнес$

пособны. Умирают чаще в первые месяцы жизни.

Синдром Вольфа—Хиршхорна

В основе синдрома лежит изменение длины хромосомы из

четвертой пары. Основные признаки заболевания у новорож$

денных: большое туловище, клювовидный нос и выступающее

надпереносье, деформированные ушные раковины со склад$

ками, пучеглазие и колобома радужной оболочки (ее частич$

ное отсутствие), общее недоразвитие во время беременности.

Отмечается наличие четырех сгибательных складок на пальцах

верхних конечностей. Окончательный диагноз ставят на осно$

вании исследования кариотипов. Дети обычно умирают в пер$

вые месяцы жизни.

Аномалии половых хромосом встречаются значительно ча$

ще, чем отдельные формы хромосомных болезней, связанные

с нарушением структуры клеток тела (кроме болезни Дауна).

Дети с аномалиями половых хромосом являются жизнеспо$

собными, в большинстве доживают до зрелого возраста, при$

чем физическое и психическое развитие нередко страдает.
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Синдром Клайнфельтера
Синдром Клайнфельтера — одно из самых распространен$

ных хромосомных заболеваний, встречается несколько чаще,

чем синдром Дауна. Среди новорожденных мальчиков и взро$

слых мужчин встречается примерно 1 : 500. Среди умственно

отсталых частота синдрома достигает 1%. Диагностика в период

новорожденности невозможна, так как никаких характерных

особенностей у новорожденных мальчиков не выявляется. 

О наличии заболевания свидетельствуют лишь аномальный на$

бор половых хромосом (ХХУ) и хроматин$положительные ядра

при исследовании мазков со слизистой щеки. Изменения 

в структуре хромосом возникают в результате нерасхождения

половых хромосом у одного из родителей. Дополнительная 

Х$хромосома в 67% случаев имеет материнское и в 33% случаев —

отцовское происхождение. С возрастом матери увеличивается

вероятность нерасхождения хромосом и возникновения син$

дрома, но матери большинства больных молодые.

Признаки заболевания. В раннем возрасте характерные про$

явления выражены мало. Однако при появлении аномалий по$

ведения и психических отклонений задолго до явного наруше$

ния полового развития синдром Клайнфельтера всегда следует

иметь в виду, когда речь идет о мальчике с задержкой психиче$

ского развития или с трудностями в области психосоциальных

контактов, обучения и школьной успеваемости. Дети с син$

дромом Клайнфельтера могут быть беспокойными, излишне

жизнерадостными, агрессивными, замешанными в антисо$

циальных действиях (воровство, хулиганство). Нередко про$

блемы впервые возникают после того, как ребенок пошел 

в школу. Дети с синдромом Клайнфельтера высоковаты для

своего возраста, тонкие, худые, с длинными ногами; однако те$

лосложение может быть и нетипичным. Яички маловаты отно$

сительно возраста, но этот признак может отчетливо проявить$

ся только после вступления в подростковый возраст, когда они

не начинают расти. Половой член несколько меньше среднего

размера, иногда отмечается крипторхизм (отсутствие в мошон$

ке одного или обоих яичек). Подростковый период начинается

с опозданием, проявляется недостаточность мужских половых

гормонов, но некоторые больные почти полностью подверга$

ются маскулинизации, у них развиваются вторичные половые

признаки противоположного пола. Примерно у 40% взрослых

мужчин с синдромом Клайнфельтера отмечают увеличение мо$

лочных желез; волосы на лице у них редкие, так что большин$
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ство бреются не каждый день. Постоянные признаки — азо$

оспермия (отсутствие в семенной жидкости жизнеспособных

сперматозоидов) и бесплодие. Мужчины с синдромом Клайн$

фельтера выше среднего роста, склонны к антисоциальному

поведению и правонарушениям. Среди них повышена частота

заболеваний легких, варикозного расширения вен и рака груд$

ных желез.

Варианты синдрома Клайнфельтера. Если число Х$хромо$

сом в кариотипе больше двух, проявления болезни, включая

умственное недоразвитие и другие нарушения, выражены рез$

че. Вариант хромосомного набора 43,ХХХХV настолько харак$

терен, что его можно диагностировать в детском возрасте.

Больные значительно отстают в развитии, у многих деформи$

рованы ушные раковины, короткая шея и типичное лицо с ши$

роко расставленными, несколько монголоидными глазами,

иногда отмечаются косоглазие, широкий, уплощенный, вздер$

нутый нос и большой, открытый рот. Яички маленькие, иног$

да не опущены, мошонка недоразвита, половой член очень ма$

ленький. Возможны и нередки признаки, заставляющие

предположить синдром Дауна, например, короткие, искрив$

ленные концевые фаланги пятых пальцев кистей, поперечные

складки на ладонях, мышечная слабость. Также могут быть 

и другие аномалии скелета, в том числе неправильного поло$

жение локтевого сустава, что определяет не возможность про$

извести вращательное движение. На рентгеновских снимках

чаще всего отмечают сращение отдельных костей между собой

и вывих в локтевом суставе, удлиненную лучевую кость, изгиб

позвоночника вперед в поясничном отделе или наличие горба,

отставание костного возраста от хронологического.

Лабораторные исследования. При подозрении на синдром

Клайнфельтера исследуют хромосомный набор у ребенка; та$

кое исследование особенно рекомендовано пациентам дет$

ской консультации, клиник для психических и умственно от$

сталых больных. До вступления в период полового созревания

(возраст до 10—12 лет) уровень гормонов, стимулирующих

деятельность половых органов, остается в норме. В начале пе$

риода полового созревания у мальчиков яички увеличиваются 

в размерах, однако их рост вскоре прекращается. Уровень сти$

мулирующих гормонов остается высоким, а количество муж$

ских половых гормонов обычно снижено. 

Отмечается высокий уровень женских половых гормонов,

что обусловливает наличие таких женских вторичных половых
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признаков у мужчин как рост молочных желез, низкий тембр

голоса.

Методы лечения. Заместительную терапию длительно дей$

ствующим препаратом тестостерона (мужского полового гор$

мона) начинают в возрасте 11—12 лет. Можно использовать

эфир циклопентилпропионата, внутримышечно каждые три

недели, постепенно увеличивая дозу. При более позднем на$

чатом лечении, чтобы быстрее достичь нормализации всех

процессов, начинают с более высокой дозы и наращивают ее 

в большем темпе.

Синдром Шерешевского—Тернера
В 1938 г. Тернер описал женщин с синдромом, включа$

ющим недоразвитие женских половых органов, крыловидные

складки на шее и искривление в области суставов. И. А. Ше$

решевский описал тот же синдром в 1925 г. Такие женщины

выделяют с мочой большое количество гормонов, стимули$

рующих деятельность половых органов, и их яичники пред$

ставляют собой рудиментарные (недоразвитые) удлиненные

тяжи, не содержащие половых клеток, но содержащие соеди$

нительную ткань, напоминающую ткань яичников. В 1959 г.

было доказано, что женщины с синдромом Шерешевского—

Тернера лишены одной Х$хромосомы. Единственная Х$хро$

мосома чаще материнского (77%), а не отцовского (23%) про$

исхождения. Частота синдрома Шерешевского—Тернера не

зависит от возраста матери. Отмечаются сезонные колебания

частоты рождения девочек с таким синдромом: 2/3 таких детей

рождаются в период с мая по октябрь. Частота синдрома, со$

ставляющая примерно 1 : 3000 живорожденных девочек, зна$

чительно ниже частоты синдрома Клайнфельтера. По$види$

мому, около 95% зародышей с хромосомным набором 45,Х не

вынашиваются, такой же набор имеет примерно 5—10% абор$

тированных плодов. Частота мозаицизма — одновременного

присутствия в организме двух или более, однотипных клеток,

различающихся по структуре (46,ХХ / 45,Х) среди больных 

с синдромом Шерешевского—Тернера $ 25%, т.е. выше, чем

при другой патологии плода. У плодов с хромосомным набо$

ром 45,Х, абортированных до 3 месяцев развития, в зачатках

половых желез обнаруживаются половые клетки, но позднее

они исчезают. У нормального плода примерно на пятом меся$

це внутриутробного развития число половых клеток быстро

уменьшается и после рождения уменьшается вновь с меньшей

скоростью. При данном заболевании этот процесс ускорен 
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и проявляется резче. Тяжеобразные яичники содержат только

соединительную ткань, иногда обнаруживаются отдельные

половые клетки, объясняющие частичное половое созрева$

ние. Синдром Шерешевского—Тернера (45,Х) среди ново$

рожденных и девочек школьного возраста встречается с часто$

той примерно 1 : 3000. Девочки рождаются доношенными, но

с малой массой и ростом. Уже в период новорожденности 

у них отмечаются недоразвитие ногтей, короткая шея, но наи$

более характерным признаком в этот период является отек ко$

нечностей, особенно на стопах и кистях. Задержка развития 

в раннем возрасте обычно нерезко выражена. На первом году

заметно лишь отставание в росте. Из других признаков в даль$

нейшем отмечаются антимонгольный разрез глазных щелей,

деформированные низко расположенные ушные раковины,

крыловидная кожная складка на шее в виде перепонки, иду$

щей от роста волос на шее сзади, деформация локтевых суста$

вов и выпуклые ногти на пальцах рук. Нижняя челюсть ма$

ленькая, уши оттопырены, высокое готическое небо, широкая

грудная клетка, создающая впечатление широко расставлен$

ных сосков. Рост больных почти всегда меньше, средний рост

взрослых больных составляет 146,3 см. С возрастом отчетли$

вее проявляются пигментированные пятна на коже. Во многих

случаях находят сопутствующие пороки развития. Среди сер$

дечно$сосудистых нарушений это чаще всего сужение просве$

та аорты (у 15% больных), а на эхокардиограмме — аномалия

клапанов аорты у 1/3 больных, однако возможно также повы$

шение кровяного давления неизвестного происхождения. 

В качестве редкого осложнения отмечают частичное расшире$

ние аорты. Примерно у половины больных при рентгеновском

исследовании обнаруживают пороки развития мочевыводя$

щей системы, чаще всего подковообразную почку. Характерно

часто повторяющееся воспаление уха. Среди больных часто

встречаются тугоухость и нарушения восприятия простран$

ства. Появление зоба указывает на поражение щитовидной

железы, воспалительное поражение кишечника проявляется

болями в животе, ложными позывами к акту дефекации, кро$

вянистыми поносами; повторные желудочно$кишечные кро$

вотечения свидетельствуют о стойком расширении желудоч$

но$кишечных кровеносных сосудов — телеангиэктазиях. Все

эти состояния часто встречаются среди женщин с синдромом

Шерешевского—Тернера. Внутренние и наружные половые

органы построены по женскому типу, но они остаются недо$
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развитыми. Вторичные половые признаки: оволосение лобка,

подмышечных впадин, рост молочных желез, отсутствуют или

развиты слабо. Менструации, как правило, отсутствуют. Боль$

ные в большинстве случаев бесплодны. При мозаицизме 45,

Х / 46,ХХ все перечисленные аномалии встречаются реже 

и выражены не столь резко. Характерные для периода новорож$

денности признаки обычно отсутствуют. Крыловидные склад$

ки на шее, сужение аорты и отек кистей и стоп бывают редко.

Больные низкорослы почти так же часто, как при кариотипе

45,Х, и низкорослость может быть единственным проявлением.

Вторичные половые признаки не развиваются как у больных 

с кариотипом 45,Х, так и при мозаицизме 45,Х / 46,ХХ, в ред$

ких случаях некоторого роста грудных желез и даже появления

менструаций более вероятен мозаицизм 45,Х / 46,ХХ. Описаны

случаи беременности и даже рождения здоровых детей 

у женщины с мозаличным генотипом.

Лабораторные исследования. При подозрении на синдром

Шерешевского—Тернера прибегают к анализу хромосом. 

У небольшой части девочек с характерными признаками син$

дрома Шерешевского—Тернера выявляют Y$хромосому. Их

кариотип отличен от остальных — 45,Х или 45,Х / 46,ХХ.

Уровень гормонов, влияющих на развитие половых орга$

нов, в крови обычно выше, чем у сверстников, даже в раннем

возрасте. В возрасте старше 10 лет содержание гормонов 

в крови значительно выше, отчетливо повышено выделение

их с мочой, но в период до подросткового возраста этот пока$

затель менее надежен. Выделение женских половых гормонов

и их количество в крови очень низкое. Реакция гормона роста

на стимуляцию нормальная. Рентгенологическое обследова$

ние помогает выявить пороки развития сердечно$сосудистой

системы и почек. Из аномалий развития скелета чаще всего

отмечают укорочение костей стоп и кистей, нарушение мине$

рализации костей, сколиоз и расщепление тел позвонков. 

У больных и их родственников в большом проценте случаев,

примерно у 1/3 обнаруживают скрытый сахарный диабет. Ле$

чение больных проводят совместно с эндокринологами. В лю$

бом случае все больные получают лечение гормонами эстро$

ген$прогестеронами, также с их помощью стимулируется рост

больного. После 16—18 лет назначаются женские половые гор$

моны. У больных, имеющих длительную адекватную психос$

оциальную поддержку, прогноз в отношении нормального об$

раза жизни вполне благоприятный.
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Синдром трисомии Х
Синдром трисомии Х (47,ХХХ) встречается у новорожден$

ных девочек с частотой 1 : 1200. Какие$либо признаки анома$

лии в период новорожденности выявить не всегда удается.

При дальнейшем развитии часто наблюдаются отставание 

в психическом развитии, слабое развитие вторичных половых

признаков, полное отсутствие месячных, бесплодие. В ряде

случаев женщины регулярно менструируют и способны к де$

торождению. Предварительный диагноз в период новорож$

денности можно поставить на основании исследования поло$

вого хроматина.

ГЕННЫЕ БОЛЕЗНИ

Наиболее типичными генными болезнями являются на$

следственные заболевания обмена веществ или молекулярные

болезни. Их развитие обусловлено изменением генов, регули$

рующих выработку белков. В результате изменений образова$

ние специфического белка нарушается или вовсе прекращает$

ся. В настоящее время известно более 500 форм таких

болезней. Генные болезни условно делят на три группы:

1) развивающиеся в связи с выработкой белковых молекул

с неправильной структурой (гемоглобинозы S, C, D и другие,

распространенные среди народов Азии и Африки);

2) обусловленные нарушением образования молекулы бел$

ка (гемофилия, афибриногенемия, агама$глобулинемия и др.);

3) связанные с нарушением функции белковых молекул

(энзимопатии).

В основе развития энзимопатий основным является нару$

шение превращения одного вещества в другое из$за отсутствия

выработки или слабой активности фермента. В результате в ор$

ганизме происходит нарушение в обменной цепи — дефицит

ряда последующих продуктов обмена и накопление в значи$

тельных количествах исходного вещества, вызывающего

отравляющий эффект. Один фермент стимулирует лишь одну

реакцию превращения вещества и контролируется одним ге$

ном. Цепочка обменных превращений часто бывает длинной 

и сложной, и процессы изменения веществ в ней контролиру$

ются многими генами. В связи с этим наблюдаются различные

вариации наследственных заболеваний из$за возможных изме$
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нений в различных генах, контролирующих отдельные звенья

обменного процесса. Например, в обмене аминокислоты фе$

нилаланина наблюдается три генетически обусловленных

блока, результатом которых являются заболевания фенилке$

тонурия, алкаптонурия и альбинизм.

Фенилкетонурия (фенилпировиноградная олигофрения)
Заболевание встречается в новорожденных с частотой 1 : 10 000,

наследуется по аутосомно$рецессивному типу (проявляется лишь

в части случаев). Обусловлено отсутствием или недостаточной

активностью фермента, способствующего превращению ами$

нокислоты фенилаланина в тирозин, который служит исход$

ным веществом для синтеза гормонов щитовидной железы,

адреналина. В результате, из$за недостаточной выработки

белка, в крови накапливаются фенилаланин и некоторые ки$

слоты, как промежуточные продукты его обмена. Избыток 

этих кислот и фенилаланина частично удаляется с мочой. Од$

нако в большом количестве они задерживаются в организме 

и нарушают нормальное развитие ребенка, причем страдают

нервная система, головной мозг, что сопровождается умствен$

ной отсталостью — олигофренией. Кроме того, в формирова$

нии болезни определенную роль играет также нарушение нор$

мального образования тирозина, который является основным

материалом для производства гормонов: адреналина и норад$

реналина. Развитие болезни начинается с первых недель жиз$

ни ребенка, но отставание в нервно$психическом развитии

становится заметным к 6 месяцам. Уже в раннем грудном воз$

расте ведущим признаком болезни является олигофрения, бы$

стро прогрессирующая. Отмечаются нарастание общего воз$

буждения, усиление рефлексов и мышечного тонуса, в части

случаев наблюдаются судороги. Среди прочих изменений,

связанных с дефектом обмена веществ, отмечается недоста$

точное окрашивание тканей и органов у больных. Многие из

них голубоглазы, имеют, светлую кожу и белокурые волосы.

Физические функции запаздывают — ребенок позже начинает

сидеть, стоять, ходить. Не проявляет интереса к окружающе$

му, к родителям и другим детям. Не говорит, а при легкой сте$

пени болезни речь начинает развиваться после 3 лет. Часто от$

мечаются неярко выраженное уменьшение размеров черепа 

и головного мозга, врожденные пороки сердца, костной си$

стемы и других органов. Рост и масса обычно удерживаются 

в пределах возрастных норм. Артериальное давление обычно

низкое. Пот больных имеет неприятный «мышиный» запах.
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Диагноз важно поставить в период новорожденности или 

в первые месяцы жизни, ибо только в таком случае, используя

специальную диетотерапию, можно предупредить развитие

болезни на ее начальном этапе.

Фенилаланин и продукты его обмена можно обнаружить 

в крови и моче. Содержание фенилаланина в крови во много

раз превышает верхний предел нормы (1,5 мг%). В период но$

ворожденности более точные результаты дает проба Нутрии:

микробиологический метод, основанный на влиянии, которое

оказывает фенилаланин на рост сенной палочки (увеличивает

количество бактерий). В более позднее время, на 2—3$м меся$

це жизни и позже, ставят пробу Феллинга. При этом к моче

больного добавляют 10%$ный раствор треххлористого железа

или смачивают тестовую бумажку «Биофан II». Темно$зеленое

окрашивание бумажки или мочи говорит об избытке в ней фе$

нилаланина и промежуточных продуктов обмена этой амино$

кислоты (фенилпировиноградной, фенилмолочной, фелилу$

ксусной и других кислот).

Диагноз подтверждается обнаружением в крови с помо$

щью хроматографии, при которой анализируемый раствор

пропускается через колонку, куда помещено вещество, погло$

щающее различные молекулы с разной скоростью. Благодаря

этому методу определялась высокая концентрация фенилала$

нина (норма для сыворотки крови детей 1—2 мг%).

Методы лечения. Необходимо сокращение числа кормле$

ний грудью и назначение диеты, в состав которой входят про$

дукты, содержащие минимальное количество фенилаланина.

В настоящее время предложены специальные препараты для

лечения фенилкетонурии — берлофен, лофеналоак, минафен,

гипофенат, которые удовлетворительно переносятся больны$

ми. Дают витамины. При лечении, начатом в позднем грудном

возрасте, можно добиться только прекращения дальнейшего

прогрессировании заболевания.

Алкаптонурия
Заболевание, возникающее в результате нарушения обмена

фенилаланина и тирозина. В связи с отсутствием необходимо$

го фермента нарушается процесс образования кислот, в ре$

зультате чего могут поражаться суставы. При этом они дефор$

мируются, и нарушается их двигательная активность, из$за

разрушения хрящевой ткани. Также отмечается, что кислоты

накапливаются в организме и в большом количестве выделя$

ются с мочой. Заболевание редкое. Основным проявлением

болезни у детей является потемнение мочи при стоянии на
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воздухе из$за окисления гомогенизиновой кислоты. На пелен$

ках после такой мочи остаются темно$коричневые пятна. 

У взрослых кожа окрашивается в желтый цвет. Лечение в дет$

ском возрасте не проводится. Взрослым рекомендуется при$

нимать в больших дозах витамин С.

Альбинизм
Также является наследственной аномалией обмена арома$

тических аминокислот (фенилаланина и тирозина). Отсут$

ствие фермента тирозиназы нарушает превращение тирозина

в диоксифенилаланин, необходимый для образования мела$

нина, кожного пигмента. Кожа таких детей молочно$белого

цвета с белесо$желтоватыми волосами. При полном отсут$

ствии меланина отмечаются просвечивание радужной оболоч$

ки, светобоязнь, судороги глазных мышц, в виде спонтанных

движений глазных яблок. Интеллект обычно остается нор$

мальным, хотя описывают случаи глухоты в сочетании с нем$

отой, эпилепсией, умственной отсталостью. Прямые солнеч$

ные лучи у таких детей вызывают выраженное воспаление

кожи. Лечения нет. Необходимо охранять ребенка от ожогов

прямыми солнечными лучами.

Болезнь кленового сиропа
Болезнь кленового сиропа развивается в результате отсут$

ствия декарбоксилазы, обеспечивающей нормальный обмен

аминокислот: валина, лейцина и изолейцина. Нарушение вы$

работки фермента ведет к накоплению в организме аминоки$

слот и продуктов их распада, отравляюще действующих на

центральную нервную систему. Они выделяются с мочой и

придают ей специфический запах кленового сиропа. Уже в

первые недели жизни у таких детей появляются судороги, рво$

та, ригидность мышц затылка, в этом случае ребенок не может

наклонить голову вперед. При этом заболевание заканчивает$

ся смертью ребенка. У детей с мозговыми расстройствами ди$

агноз ставят на основании специфического запаха мочи и хро$

матографического исследования аминокислотного состава

сыворотки крови.

Энзимопатия
Энзимопатия возникает в связи с недостатком фермента

гистидиназы, расщепляющего аминокислоту гистидин. У де$

тей при этом волосы светлые, глаза голубые, отмечаются за$

медленное развитие речи, неправильное произношение слов,

некоторое отставание в физическом и нервно$психическом

развитии. Уровень гистидина в крови и моче повышен. При

добавлении к моче треххлористого железа медленно появляет$
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ся зеленое окрашивание, которое стойко держится. Диагноз

подтверждается исследованием аминокислотного состава сы$

воротки крови с помощью хроматографии. Для лечения реко$

мендуют диету с минимальным содержанием гистидина, про$

водят витаминотерапию.

Болезнь Хартнупа
Заболевание связывают с нарушением обмена триптофана,

аминокислоты образующей никотиновую кислоту. У больных

развиваются изменения, напоминающие пеллагру: покрасне$

ния на коже открытых частей тела, однако бывает на поверх$

ности всего тела. Со стороны нервной системы отмечается

мозжечковая расстройства в виде отсутствия координации,

нарушение движений, иногда нарушается психика, возникают

депрессия, страх, галлюцинации. У большинства больных ин$

теллект сохранен, но может быть и прогрессирующая задерж$

ка психического развития. Диагноз ставят на основании пере$

численных признаков, повышенного содержания триптофана

в сыворотке крови. Для лечения рекомендуется никотинамид

в комплексе с витаминами группы В.

Дефицит ферментов печени
Гликогенозы — это болезни, при которых происходит нако$

пление гликогена в печени. Дефицит глюкозо$6$фосфатазы

(тип 1а) или глюкозо$6$фосфаттранслопазы (тип 1 в) приводит

к значительному снижению уровня глюкозы в крови натощак 

и через 4—6 ч после еды. В печени — это наиболее важный фер$

ментный комплекс, участвующий в высвобождении глюкозы 

в процессе гликогенолиза (распад гликогена). Его дефицит

приводит к накоплению в печени гликогена и жира, что сопро$

вождается увеличением печени. Даже после короткого голода$

ния раньше, чем высвобождается достаточное количество глю$

козы, гликоген превращается в пировиноградную и молочную

кислоты. В результате снижение сахара крови сочетается с на$

коплением в организме кислот, результатом чего является нару$

шение обменных процессов. У больных уровень глюкозы может

быть меньше 5 ммоль/л, а молочная кислота значительно выше

нормы. Как правило, у больных детей не отмечается задержки

умственного развития или склонности к конвульсиям даже при

низких уровнях глюкозы. При недостаточности ферментов,

гликоген распадается только на крупные блоки или звенья.

Уменьшение выделения глюкозы из печени приводит к сниже$

нию сахара в крови, которое в большинстве случаев возмещает$

ся усилением образованием гликогена. Для этого состояния ха$

рактерны увеличение печени и задержка роста. У детей 

600



с недостаточностью системы фосфорилаз, стимулирующих рас$

пад гликогена печени, увеличивается печень, отмечаются сла$

бость мышц, задержка роста, уменьшение сахара к крови; нес$

колько увеличено количество гликогена в печени (10% при

норме меньше 5%) и мышцах (1,4% при норме менее 1%). Его

уменьшение возможно после введения лекарственного сред$

ства — глюкогона, что может сопровождаться увеличением

уровня глюкозы в крови. Эти и другие дефекты ферментных си$

стем печени, связаны с Х$хромосомой и могут передаваться по$

томству, как от матери, так и от отца. При гликогенозах вслед$

ствие врожденной недостаточности ферментов происходит

накопление гликогена в тканях (скелетных мышцах, сердечной

мышце) и печени. Различают несколько типов гликогенозов.

Первый тип гликогеноза — болезнь Гирке. Это наиболее ча$

сто встречающийся тип гликогеноза. Уже в период новорож$

денности наиболее заметным признаком является увеличение

печени, которое нарастает, и печень достигает необычных

размеров. Почки также увеличены, селезенка нормальна. Рост

и развитие ребенка заметно нарушаются. Уже при кратковре$

менном голодании появляется снижение сахара в крови и на$

копление кислот. Отложение гликогена в почках особенными

нарушениями не сопровождается. Дети отстают в физическом

развитии. Рекомендуется частый прием пищи с более высо$

ким содержанием белков. При снижении сахара и повышения

кислотности необходимо внутривенное введение глюкозы или

бикарбоната натрия. В большинстве случаев заболевание за$

канчивается смертью, однако часть больных доживает до

взрослого возраста.

Второй тип гипогликемии — болезнь Помпе. Среди болез$

ней накопления гликогена эта форма является наиболее зло$

качественной, больные умирают в грудном возрасте. Эта фор$

ма составляет почти 10% от всех гликогенозов.

Ведущим признаком заболевания является начинающееся

в грудном возрасте увеличение сердца, вслед за которым бы$

стро развивается сердечная недостаточность (одышка, сердце$

биение, повышение кровяного давления). Кроме того, харак$

терна мышечная слабость и большой язык.

Третий тип гликогеноза — болезнь Форбса. Вследствие от$

сутствия фермента образуется ненормальный гликоген. Ха$

рактерные признаки, появляющиеся вследствие ферментного

дефекта, схожи с болезнью Гирке, однако обычно более уме$

ренны. И в этом случае печень велика и при голодании снижа$

ется уровень сахара в крови. Диагноз гликогенозов ставят на
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основании обнаружения большого количества гликогена в кро$

ви и в мышечных волокнах. При гликогенозе второго типа ко$

личество сахара в крови натощак не развивается, пробы с на$

грузкой глюкозой и галактозой (больной перед проведением

анализов принимает сладкую пищу), а также реакции на введе$

ние адреналина и глюкагона нормальные. Лечение направлено

на устранение сердечной и дыхательной недостаточности.

Галактоземия. Заболевание, связанное с нарушением пре$

вращения галактозы в глюкозу. Нарушения возникают из$за

отсутствия необходимого фермента, и приводит к накопле$

нию в крови глюкозо$фосфата, отравляюще действующего на

организм ребенка. Для заболевания характерна триада приз$

наков: увеличение печени, катаракта и задержка психофизи$

ческого развития. Заболевание начинает развиваться вскоре

после рождения, ибо ребенок с грудным молоком начинает

получать лактозу, которая в кишечнике расщепляется на глю$

козу и галактозу. Первыми признаками являются рвота, по$

нос, нарастание обезвоживания организма и истощение. Пе$

чень увеличивается, в крови накапливается желчный пигмент

билирубин, из$за чего кожа и оболочки глаз становятся жел$

тушными. Моча и кал сохраняют нормальную окраску. Уро$

вень галактозы в крови повышается до 200 мг%, и она в боль$

шое количестве выводится с мочой, что учитывается при

диагностике. Заболевание обычно заканчивается смертью ре$

бенка на первом году жизни. При своевременно начатом лече$

нии, особенно при легкой и среднетяжелой формах болезни,

ребенок может развиваться почти нормально. С целью лече$

ния с первых дней жизни и до трехлетнего возраста ребенок

должен получать пищу, не содержащую галактозы. Женское 

и коровье молоко из пищи исключают. Вместе них назначают

миндальное молоко, синтетическое молоко, пудинги, рано

вводят овощные блюда и мясной бульон. Для грудных детей,

используется отечественный лечебный молочный продукт —

безлактозный энпит, в котором сохранены все полезные ком$

поненты молока. Из сухого порошка готовят жидкую смесь,

стерилизуют кипячением и дают детям с первых дней жизни.

Липидозы. Наследственные заболевания, обусловленные

отложением жиров в клетках различных органов и тканей. 

К ним относятся: болезнь Тея—Сакса, болезнь Гоше, болезнь

Нимана—Пика и некоторые другие. Все эти заболевания ха$

рактеризуются скоплением жиров внутри клеток тела. Заболе$

вания проявляются уже на первых месяцах жизни и часто ве$

дут к гибели ребенка в течение первого года.
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ГЛАВА 12. БОЛЕЗНИ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

ПОЛИОМИЕЛИТ

Название заболевания отражает характер и преимуществен$

ную локализацию патологического процесса. Греческое слово

«полиос» означает «серый», а «миелит» — воспаление спинного

мозга. Таким образом, полиомиелит представляет собой воспа$

ление серого вещества спинного мозга. Острый полиомиелит —

это заболевание преимущественно летне$осеннее. Наибольшее

число заболеваний регистрировалось в июле — октябре. Но в пе$

риод учащения заболевания полиомиелит наблюдается весной

и зимой. Полиомиелит, встречавшийся ранее в условиях уме$

ренного климата в период подъема заболеваемости, отмечался

как на Крайнем Севере, так и на юге. До настоящего времени

не существует единого взгляда по вопросу о роли различных

факторов среды в возникновении эпидемий полиомиелита.

Причины и механизмы развития заболевания. Возбудителем за$

болевания является фильтрующий вирус, относящийся к группе

энтеровирусов. Основной путь передачи заболевания — алимен$

тарный. Заражение происходит, как правило, при употреблении

зараженных продуктов, загрязненных игрушек, путем прямых

контактов. Не исключен воздушно$капельный механизм пере$

дачи. Болеют полиомиелитом преимущественно дети в возра$

сте от 1,5 до 5 лет, реже заболевание отмечается у детей стар$

шего возраста и взрослых. Вирус выделяется, главным образом,

с испражнениями больных в течение 2—7 недель и из носоглот$

ки в течение 3—7 дней после начала болезни. Инкубационный

период длится от 2 до 30 дней, в среднем 12—14 дней. Но бы$

вают и более короткий или длинный периоды инкубации. Пос$

ле перенесенного заболевания остается стойкий иммунитет.

Попадая в организм, вирус интенсивно размножается в слизи$
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стой оболочке желудочно$кишечного тракта. Эта фаза обозна$

чается как алиментарная. Отсюда он частично выделяется ис$

пражнениями и частично внедряется в кровь (гематогенная фаза).

Прорываясь через гематоэнцефалический барьер, вирус прони$

кает в нервную систему, вызывая в ней явления воспаления.

Клинические проявления. Клиника полиомиелита очень раз$

нообразна. Клиническое течение полиомиелита можно разде$

лить на четыре периода:

1) общеинфекционный, или препаралитический;

2) паралитический;

3) восстановительный;

4) резидудуальный или период остаточных явлений.

Препаралитический период начинается с общеинфекцион$

ных симптомов — лихорадочного состояния, общего недомога$

ния, к которым присоединяются признаки поражения желу$

дочно$кишечного тракта (тошнота, рвота, понос) или верхних

дыхательных путей (катаральные явления, кашель). Заболевание

в этих случаях трудно диагностируется. У некоторых больных

появляются менингеальные симптомы: головная боль, сонли$

вость, судороги, напряженность родничков, а у детей старше$

го возраста симптом Кернига, который может держаться от 2—

3 недель до нескольких месяцев. Типичным является симптом

скованности позвоночника. Паралитический период развива$

ется при подъеме температуры или при ее снижении обычно

в первые 5 дней болезни. Высота температуры бывает различ$

ной. Для полиомиелита характерна двугорбая температура, ли$

хорадка. Первый подъем наблюдается обычно на 1—4$й день

заболевания. Последующее падение температуры до нормы

длится в среднем 2—3 дня. Затем отмечается новый подъем

температуры. Как правило, в первое время у ребенка за счет

разлитого воспалительного процесса отмечается распростра$

ненное нарушение функций в виде параличей всех конечно$

стей, выраженных болевых ощущений и нарушения деятель$

ности мочевого пузыря. Через несколько дней стихают бурные

явления и вырисовываются стойкие поражения отдельных

ограниченных мышечных групп. Возникающие параличи мо$

гут быть различной степени и интенсивности. Двигательные

расстройства возникают вследствие поражения головного, про$

долговатого или спинного мозга, а также вовлечения череп$

но$мозговых нервов. Параличи при полиомиелите носят ха$

рактер вялых периферических параличей, отмечается

некоторая мозаичность в их распределении. Как правило, по$
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ражаются проксимальные отделы конечностей, чаще ног, ре$

же — рук. Восстановительный и остаточный периоды частич$

но сливаются, и разграничить их друг от друга можно лишь

условно. Степень восстановления нарушенных функций не$

одинакова как у отдельных больных, так и у одного больного 

в различных мышечных группах. Наиболее интенсивное восста$

новление функций парализованной мускулатуры наблюдается

в ближайшее время от начала заболевания. По мере увеличения

срока объем восстановительных реакций уменьшается. Наибо$

лее полно восстанавливаются функции мышц с легким нару$

шением функции. Восстановительный период растягивает$

ся на несколько недель, месяцев и даже до 2 лет, и иногда

ребенок остается инвалидом. Поскольку полиомиелитом обыч$

но болеют дети, кости которых находятся в состоянии разви$

тия и роста, а при полиомиелите нарушается не только тро$

фика мышц, но и трофика костей, то после заболевания

наблюдается отставание в росте пораженных конечностей.

Больная рука или нога становится не только тоньше вслед$

ствие атрофии мышц, но и короче.

Лечение. Больной полиомиелитом или подозрительный на

это заболевание подлежит обязательной госпитализации 

в специальный стационар. В препаралитеческой стадии пока$

зано применение иммуноглобулина. Необходим строгий 

покой. Больные нуждаются в тщательном уходе: постель с же$

стким матрацем, конечности должны находиться в физиоло$

гическом положении. Важно проводить систематическую

профилактику пролежней.

Реабилитационные мероприятия для больного полиомиели$

том должны начинаться с первых дней болезни. Покой, тепло,

удобное положение способствуют уменьшению глубины пара$

личей и их распространенности. Строгое соблюдение щадящего

режима реабилитации необходимо до начала восстановитель$

ного периода. О нем свидетельствуют появление признаков вос$

становления движений и дальнейшее постепенное нарастание

их объема. Улучшается общее состояние ребенка, его перестают

беспокоить боли в конечностях. В этот период целесообразны

тепловые процедуры: горячие укутывания, соллюкс, УВЧ$тера$

пия, индуктотермия на область пораженных сегментов. Электро$

лечение проводят курсами по 10—12 процедур. Назначают мас$

саж с целью улучшения кровообращения, лечебную гимнастику.

Вначале выполняют пассивные движения, в основном, для рас$

тяжения мышц$антагонистов, улучшения функции суставов,
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затем активные движения из облегченного исходного положе$

ния, исключающего преодоление тяжести конечности. Движе$

ния больной может выполнять с помощью медицинского персо$

нала или специальных, облегчающих их выполнение, аппаратов.

Постепенно активные движения усложняются, они проводятся

без облегчения, затем даже с сопротивлением. Очень важно сле$

дить за тем, чтобы у больного ребенка не образовались пороч$

ные позы, контрактуры, деформации. Для этого надо постоянно

контролировать правильность укладки больного, своевременно

назначать ношение специальных шин, следить за осанкой. Че$

рез 3—4 недели от начала заболевания больному могут быть

назначены антихолинэстеразные препараты, которые облег$

чают передачу нервных импульсов в синапсах. Назначают вита$

минотерапию, в основном витамины группы В. Срок лечения

в больнице зависит от тяжести процесса, обычно 1,5—2 меся$

ца. Затем больного следует направлять в местный специализи$

рованный санаторий. Срок лечения в местном санатории 3,

а при необходимости 6 месяцев и более. Здесь при соблюде$

нии режима реабилитации наряду с процедурами, направлен$

ными на укрепление общего состояния ребенка, продолжают

проводить массаж, лечебную физкультуру, ортопедическое и ме$

дикаментозное лечение, что способствует не только восстанов$

лению нарушенных функций, но и предупреждению развития

деформаций, контрактур, значительно осложняющих течение

заболевания. В местном санатории проводится общеукрепляю$

щее лечение: усиленное, рациональное питание с витаминиза$

цией, климатолечение, включающее максимальное пребывание

больных на свежем воздухе, солнечные ванны или общее ультра$

фиолетовое облучение с постепенно повышающейся дозиров$

кой. На фоне проведения этих мероприятий, необходимых для

повышения сопротивляемости и ликвидации явлений астени$

зации, рекомендуется использовать два лечебных комплекса.

Первый комплекс используется при уже образовавшихся у боль$

ных контрактурах. Он включает:

1) этапные коррекции с последующей фиксацией конечностей

гипсовой повязкой (до устранения контрактур);

2) ортопедическую профилактику (общую и местную) — еже$

дневно днем и во время сна ребенка;

3) физиотерапию (озокерит или хвойные ванны);

4) массаж, лечебную гимнастику (ежедневно 1—2 раза);

5) медикаментозное лечение (проводится курсами);

6) протезирование.
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Второй комплекс назначается при отсутствии у ребенка вто$

ричных изменений (контрактуры, деформации). Он включает:

1) ортопедическую профилактику (ежедневно днем и во время

сна ребенка);

2) физиотерапию (озокерит, УВЧ$терапия, гальванизация);

3) массаж, лечебную гимнастику (ежедневно 1—2 раза);

4) медикаментозное лечение (проводится курсами);

5) протезирование.

Методы лечения в восстановительном периоде заболевания

должны быть индивидуализированными. В лечебный комплекс,

помимо вышеперечисленных процедур, включают трудотера$

пию, учебные занятия, мероприятия, направленные на повыше$

ние эмоционального тонуса ребенка (занятия в кружках, спор$

тивные игры, праздники, экскурсии), и др. Особенно большого

объема восстановительных реакций можно достичь, используя

курортную терапию. Лечение на курорте показано детям с по$

следствиями полиомиелита, способным к самостоятельному

передвижению и самообслуживанию, при отсутствии у них ды$

хательных расстройств, а также контрактур и деформаций, тре$

бующих исправления в условиях ортопедического стационара.

Лечебные мероприятия для больных, перенесших полиомиелит,

должны быть направлены, с одной стороны, на восстановление

функций пострадавших нервных клеток путем:

1) снятия парабиотических явлений;

2) восстановления биомеханизма пострадавших нервных клеток;

3) рассасывания рубцовых изменений в очагах поражения.

С другой стороны, они должны способствовать развитию

компенсаторных механизмов у больных. Указанные задачи мо$

гут быть успешно разрешены применением грязелечения, радо$

новых, сульфидных и хлоридных натриевых ванн. Курортное

лечение может осуществляться как в санаториях, так и в амбу$

латорных условиях. Для лечения в амбулаторных условиях на$

правляют больных с легким поражением, без выраженного на$

рушения опорной функции. На амбулаторное лечение не следует

направлять больных с небольшой давностью процесса, когда

еще не наступила стабилизация, и частые передвижения могут

способствовать развитию деформаций. Срок курортного лече$

ния для детей дошкольного возраста и младшего школьного воз$

раста не менее 2 месяцев. Бальнеогрязелечение необходимо со$

четать с:

1) правильной организацией режима;

2) рациональным питанием и витаминизацией;

607



3) ортопедической профилактикой;

4) лечебной физкультурой;

5) медикаментозной терапией.

Режим и питание организуется по общим для детей с заболе$

ваниями нервной системы принципам. Большое значение имеет

ортопедическая профилактика. В условиях курорта в связи с не$

обходимостью приема ванн или грязевых аппликаций исполь$

зуют преимущественно ортопедические укладки, фиксирующие

гипсовые или пластмассовые лангеты, шины, ортопедические

аппараты. Детям с поражением мышц живота, спины, шеи по$

казано пребывание в гипсовой кроватке в свободное от про$

цедур время. Чрезвычайно важной в терапии больных с по$

следствиями полиомиелита является лечебная физкультура.

Применение лечебной физкультуры ставит своей целью:

1) улучшение общего состояния больного — физического и пси$

хического, — повышение его эмоционального тонуса;

2) укрепление паретичной мускулатуры, повышение моторных

возможностей больного;

3) развитие и укрепление необходимых двигательных навыков;

4) развитие заместительной функции за счет мышц$синергистов.

Основными средствами лечебной физкультуры являются мас$

саж, пассивные движения, активные упражнения, утренняя ги$

гиеническая гимнастика, лечебная гимнастика, самостоятельные

занятия, спортивные упражнения и игры. В лечебный комп$

лекс необходимо включить трудотерапию, которой дети должны

заниматься ежедневно. В выборе метода трудотерапии следует

руководствоваться особенностями поражения мышц.

ПОЛИНЕВРИТ (ПОЛИРАДИКУЛОНЕВРИТ)
И МОНОНЕВРИТЫ

Заболевания периферической нервной системы у детей встре$

чаются нечасто. Из этих форм ранее всех были известны дифте$

рийные параличи. Вместе с учащением нейроинфекций было

обращено внимание и на более частое проявление полиневри$

тов другой этиологии и невритов отдельных нервов, в особен$

ности параличей лицевого нерва.

Полирадикулоневрит — множественное поражение кореш$

ков и периферических нервов. Он может возникнуть первично,
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вследствие воздействия инфекции, или вторично как осложне$

ние ряда заболеваний — дифтерии, дизентерии, мононуклео$

за, так называемых больших коллагенозов, вакцинации против

бешенства и др. Реже у детей встречаются полиневриты и мо$

ноневриты при интоксикациях на почве различных болезней

внутренних органов (желудочно$кишечные, болезни крови и др.).

В основе патогенеза полиневритов и невритов лежит влияние

вредного фактора и реакция на него макроорганизма. Главны$

ми являются инфекционные факторы. Клинико$анатомические

и экспериментальные данные позволяют считать, что это зара$

жение происходит гематогенным и лимфогенным путем. Возбу$

дитель болезни попадает в кровь и оттуда через гемато$энце$

фалический барьер проникает в спинномозговую жидкость,

а затем движется по периневральным путям периферических

и черепномозговых нервов. Важным условием проникновения

инфекционно$токсического агента в периферический нерв явля$

ется нарушение функций его защитных барьерных образований.

Дальнейшее продвижение и фиксация вредного агента в раз$

личных участках периферического нерва зависит от вирулент$

ности самого агента, его количества, нейротропности и от им$

мунобиологических свойств организма. При благоприятных

для него условиях возбудитель продвигается дальше в дисталь$

ном, реже проксимальном направлении. Охлаждение, травмы

и другие неблагоприятные факторы содействуют заболева$

нию. Возбудитель болезни имеет диффузное распространение

и у взрослых чаще обусловливает полиневриты; у детей чаще

наблюдаются мононевриты. Клиническая картина зависит от

того, имеется ли множественное поражение нервов (полине$

врит) или поражение одного нерва (мононеврит, радикулит).

Полиневрит

У детей, как и у взрослых, клиническая картина при поли$

невритах складывается из чувствительных и двигательных рас$

стройств. Различают субъективные и объективные симптомы.

У детей трудно определить объективную картину расстройств

чувствительности, но и субъективные ощущения дети не всег$

да могут точно формулировать. Чувствительные расстройства

у детей при полиневрите встречаются почти в 100% случаев.

Субъективные расстройства бывают в виде болей, парестезий

и гиперестезий. Боли локализуются преимущественно дисталь$

но и имеют характер колющий, стреляющий, в отдельных слу$

чаях казуальгический, с ощущением жжения, или характер ги$

609



перпатии, которой свойственно крайне неприятное восприятие

чувствительных раздражений. Чувствительные расстройства за$

висят от воздействия инфекционного или токсического агента

на воспринимающие чувствительные аппараты эндо$ и пери$

неврия. При полиневрите нередко встречается расстройство

чувствительности в форме «болевой анестезии», в зонах сниже$

ния чувствительности одновременно бывают и боли. Возникаю$

щие при давлении боли зависят от повышенно реагирующих бо$

левых аппаратов нерва. Двигательные расстройства состоят из

нарушений рефлексов и парезов и параличей. В отдельных слу$

чаях эти расстройства преобладают, в других — уступают чув$

ствительным нарушениям. У детей двигательные расстройства

доминируют уже в раннем периоде. Расстройства рефлексов от$

носятся также к ранним симптомам и наблюдаются в 100%

случаев полиневрита. На верхних конечностях снижаются ре$

флексы с двуглавой и трехглавой мышц. В легких случаях сни$

жение или исчезновение сухожильных рефлексов может быть

основным симптомом. Поражаются преимущественно дисталь$

ные отделы, что проявляется в виде ослабления мышечной си$

лы в кистях и стопах. Рефлекторные и двигательные расстрой$

ства, как правило, имеют симметричный характер. Чаще всего

они начинаются с ног и затем выявляются на руках. При пара$

личе Ландри с острейшим течением болезни параличи в тече$

ние 1—2 суток могут появиться как на ногах, так и на руках. На

нижних конечностях поражаются по преимуществу мышцы,

иннервируемые малоберцовым нервом, на верхних — мышцы,

иннервируемые лучевым нервом. Поэтому у больных наблю$

дается висячая кисть и стопа. Во время ходьбы стопа свисает —

«лошадиная стопа». Тонус мышц в пораженных конечностях

снижен. Расстройство рефлекторной деятельности и трофики

в связи с поражением симпатических нервов ведет к мышечным

атрофиям в дистальных отделах конечностей. Эти дистальные

атрофии обусловливают формирование «когтистой» кисти 

и стопы. Пораженные конечности холодны на ощупь. Кожа их 

имеет синюшный оттенок, что зависит от нарушения васкуля$

ризации пораженных конечностей.

Отдельные формы полирадикулоневрита. Острый первичный

инфекционный полирадикулоневрит. Гильен и Баре в 1916 г.

описали небольшие вспышки нейроинфекций с клинической

картиной полиневрита. Предполагалось, что заболевание вызы$

вается вирусной инфекцией, но вирус до настоящего времени
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не обнаружен, и поэтому большинство авторов склоняются

к представлению об аллергической природе заболевания. По$

лирадикулоневриты наблюдаются преимущественно у детей до$

школьного, младшего и среднего школьного возраста. Заболе$

ванию свойственна сезонность. Чаще полирадикулоневритом

болеют в летне$осеннее время. Острый период сопровожда$

ется повышением температуры, парестезиями в дистальных от$

делах конечностей, болями в мышцах, нервных стволах. По$

степенно (иногда в течение нескольких дней или 1—2 недель)

развиваются вялые параличи дистальных отделов конечностей.

Вначале появляется слабость мышц обеих голеней, в связи с ко$

торой нарушается походка (больной высоко поднимает ноги при

ходьбе, чтобы не цепляться носками за пол). В дальнейшем при$

соединяется слабость других мышечных групп нижних, а затем

и верхних конечностей, преимущественно поражается группа

мышц, иннервируемая лучевым нервом. Возможно первона$

чальное развитие параличей в верхних конечностях. Снижаются,

а затем выпадают рефлексы, развивается гипотрофия мышц.

Наряду с двигательными расстройствами, появляются наруше$

ния чувствительности. Дизентерийный полиневрит характери$

зуется субъективными и объективными симптомами. Из субъек$

тивных жалоб наиболее частыми бывают парестезии и боли

в конечностях и туловище, сопровождающиеся общим беспо$

койством ребенка. В отдельных случаях эти расстройства могут

преобладать над двигательными выпадениями. Последние встре$

чаются в виде дистальных парезов и реже параличей. При ди$

зентерийном полиневрите чаще, чем при других формах, на$

блюдаются вегетативные расстройства: повышенная потливость,

выраженные вазомоторные реакции, изменяется трофика ко$

жи. Течение и исход зависят от динамики дизентерийной ин$

фекции. При своевременном лечении основного заболевания

вместе с улучшением общего состояния исчезают и симптомы

поражения нервной системы. Для дифтерийного полиневрита

характерно поражение черепных нервов. Нарушается функция

глотания, появляется носовой оттенок голоса. К этим симпто$

мам присоединяется паралич аккомодации, что выражается

в расстройстве чтения и фокусировки вообще. Поражение пе$

риферических нервов негрубо выражено, двигательные нару$

шения достигают степени парезов со снижением коленных 

и ахилловых рефлексов. Нарушения чувствительности про$

являются в виде парестезий в кистях и стопах, легкой гипер$
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естезии, снижения температурной и тактильной чувствитель$

ности. Неврологические осложнения возникают, как правило,

спустя 2—3 недели после окончания острого периода дифте$

рии. Парезы и чувствительные нарушения имеют более стой$

кий характер и могут оставаться в течение многих месяцев или

лет. Септический полиневрит встречается у детей разного воз$

раста. В раннем детстве иногда может наблюдаться септический

полиневрит на почве септического очага, например, пупови$

ны, с действием токсина на нервную систему. Полиневрит мо$

жет возникать при септицемии, вызванной стрептококковой

инфекцией. Клиническая картина в таких случаях характеризу$

ется обычными чувствительными и двигательными симптома$

ми полиневрита. Течение зависит от основного страдания.

Токсический полиневрит наблюдается при отравлении мы$

шьяком, длительном лечении мышьяковыми препаратами. 

В таких случаях на фоне общих симптомов отравления (боли 

в животе, рвота) выявляются симптомы полиневрита. Это

чаще чувствительный тип неврита с наличием болей и рас$

стройств чувствительности, преимущественно в ногах, со сни$

жением сухожильных рефлексов. Прогноз обычно благопри$

ятный, но восстановление функций может длиться несколько

месяцев и даже лет.

Лечение детей в остром периоде заболевания проводится

в соответствии с первым режимом реабилитации. Основной

принцип — щажение, создание оптимальных условий для умень$

шения болевого синдрома, предупреждение прогрессирования

заболевания, а также перерастяжения мышц и ретракций су$

хожилий. Больного даже при легких проявлениях заболевания

укладывают на твердую постель без подушки (или с очень низкой

подушкой). С помощью валиков, мешочков с песком конечно$

стям придается среднефизиологическое положение, которое

сводит к минимуму натяжения нервных стволов, способствуя,

с одной стороны, уменьшению болевого синдрома, с другой —

предупреждению развития деформаций. Назначают анальгези$

рующие и десенсибилизирующие средства, а при тяжелом те$

чении заболевания — гормональные препараты. Гормональная

терапия проводится осторожно. Обычно острый период забо$

левания длится 1—2, в тяжелых случаях 3—4 недели и более.

О начале восстановительного периода свидетельствуют норма$

лизациия температуры, уменьшение болей, улучшение обще$

го состояния, стабилизация, а затем и регресс неврологических
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симптомов. У больных появляются движения, утраченные в связи

с болезнью, уменьшаются чувствительные расстройства, ожив$

ляются или появляются отсутствующие рефлексы. С начала

стабилизации симптомов заболевания дети переводятся на вто$

рой режим реабилитации. Основной задачей в этом периоде

является максимальная стимуляция восстановительных реак$

ций. Назначают массаж, лечебную физкультуру в виде сначала

пассивных, затем активных движений, теплые ванны, продоль$

ную гальванизацию конечностей, электрофорез йода, витами$

нотерапию, препараты, улучшающие нервно$мышечную про$

водимость. В зависимости от степени снижения силы мышц

конечностей, больных постепенно приобщают к выполнению

функций по самообслуживанию. Регресс симптомов в начале

заболевания более отчетливый, затем несколько замедляется,

однако в ряде случаев в течение 2—3 месяцев нарушенные функ$

ции могут полностью восстановиться. В этих случаях для лик$

видации астенического состояния показано санаторное лечение,

где больному назначают общеоздоровительное лечение, а при

необходимости аппаратную физиотерапию — электрофорез,

индуктотермию, парафиновые или озокеритовые аппликации,

массаж, лечебную физкультуру, медикаментозное лечение.

Мононевриты

Мононевриты составляют основную массу периферических

болезней нервной системы у детей (свыше 75%). Поражаться мо$

жет любой периферический нерв, но преимущественно лице$

вой (до 90%). Неврит лицевого нерва — одно из самых частых

заболеваний периферических нервов. Это связано с особенно$

стями анатомических взаимоотношений лицевого нерва с об$

разованиями, окружающими его. Клинически неврит лицево$

го нерва проявляется параличом мимической мускулатуры на

стороне его поражения. Благодаря гипотонии мышц, складки

половины лица сглажены, глазная щель в связи с отвисанием

нижнего века расширена, угол рта опущен. При зажмуривании

глаз веки не смыкаются, глазное яблоко закатывается вверх

и кнаружи. При жевании твердая пища западает в простран$

ство между щекой и десной, жидкая выливается из угла рта по$

раженной стороны. Становится невозможным надувание щек,

не удается свист. Неврит лицевого нерва в большинстве случаев

развивается остро среди кажущегося здоровья. Регресс симп$

томов обычно начинается к концу первой недели заболевания.

Восстановление зависит от тяжести процесса и в меньшей сте$
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пени — от локализации. Медленнее и менее полно восстанавли$

вается функция нерва при поражении ствола. В ряде случаев

(7%) невриты лицевого нерва могут рецидивировать. Рециди$

вы обычно наблюдаются при врожденной узости костного ка$

нала лицевого нерва. Тяжелым осложнением заболевания яв$

ляются постневротические контрактуры. Они могут возникнуть

после неврита любой этиологии. Клинически на стороне раз$

вившихся контрактур глазная щель сужена, отчетливо выраже$

на носогубная складка, выявляются фибрилляции, спазмати$

ческие сокращения. Лечение неврита лицевого нерва у детей

в остром периоде лучше проводить в стационарных условиях.

Оно должно быть комплексным и включать медикаментозную

терапию и физиотерапевтические методы лечения. Реко$

мендуются сосудорасширяющие средства, спазмолитическая,

десенсибилизирующая терапия. Одновременно целесообраз$

но проведение тепловых процедур — УВЧ$терапия, соллюкс.

Через 7—10 дней назначают процедуры, направленные на вос$

становление нервно$мышечной проводимости, предупреждение

трофических расстройств в денервированных мышцах. 

В период реабилитации лечебные мероприятия складываются

из общеукрепляющей терапии, лечебной физкультуры, приме$

нения более энергичных тепловых процедур, широкого исполь$

зования медикаментозных средств. Большое значение имеет 

лечебная гимнастика. Она проводится с учетом общих законо$

мерностей лимфообращения. Больной делает комплекс

упражнений, направленных на улучшение общего крово$ 

и лимфообращения, затем упражнения для мышц шеи с целью

улучшения лимфооттока по магистральным сосудам из района

поражения. Упражнения выполняются в медленном темпе 

в положении сидя или стоя. Процедура проводится ежедневно

в течение всего периода болезни, длительность сеанса 10—15

мин. Старших детей рекомендуется обучать гимнастике для ли$

ца, с тем, чтобы проводить ее дополнительно (1—2 раза в день)

самостоятельно. Помимо улучшения лимфооттока, в задачу ле$

чебной гимнастики должны входить тренировка мимических

мышц. С этой целью рекомендуется комплекс упражнений, ко$

торые больной выполняет перед зеркалом, контролируя пра$

вильность движений. Комплекс включает приведенные ниже

упражнения.

1. Нахмурить брови («рассердиться»).

2. Поднять брови, сморщив брови, сморщив нос, «удивиться».
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3. Зажмурить оба глаза.

4. Поочередно прищурить глаза.

5. Потянуть воздух носом в себя, наморщив нос (с закрытым

ртом).

6. Оскалить зубы.

7. Подуть, сложив губы трубочкой («погасить спичку»).

8. Отвести губы с закрытым ртом влево и вправо.

9. Посвистеть.

10. Поочередно закусить губу.

11. Поочередно произнести звуки [а], [о], [у], [и], [ю], [в], [ф].

12. Произносить слова по слогам с акцентом на гласные

буквы.

Каждое из этих упражнений рекомендуется повторять 8—

10 раз в день. Большое значение имеет использование тепло$

вых процедур. Это УВЧ$терапия, индуктотермия, аппликация

озокерита, парафина на область пораженного нерва (полови$

ну лица) и др. Дополнительно к тепловым процедурам боль$

ным назначают электрофорез антихолинэстеразных препаратов.

При уменьшении симптомов заболевания больного переводят

на амбулаторное лечение до полного восстановления нарушен$

ных функций. Наличие косметического дефекта, связанного

с параличом мимических мышц у ребенка, накладывает опреде$

ленный отпечаток на формирование его личности. В этих слу$

чаях спустя 2 месяца после острого периода заболевания ребен$

ка следует направить на грязевой курорт. Курортное лечение

является наиболее активным в системе реабилитации. Кроме об$

щеоздоровительных мероприятий, лечебной физкультуры и мас$

сажа, основное значение имеет здесь использование грязевых

аппликаций. Грязевые аппликации накладывают на поражен$

ную половину лица, область сосцевидного отростка и верхнюю

половину шеи. Процедуры назначают через день, температура

грязевой аппликации 38—40 °С, продолжительность 12—15 мин.

На курс лечения 10—15 процедур.

Комплекс I назначается при неврите лицевого нерва и его

последствиях.

1. Общеукрепляющие мероприятия (лечебный режим, ра$

циональное питание, климатолечение).

2. Лечебная физкультура.

3. Грязевые аппликации на пораженную половину лица (тем$

пература 38—40 °С, продолжительность 12—15 мин, 10—15 про$

цедур) или гальваногрязь (15—20 процедур).
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4. Медикаментозное лечение (витамины группы В, антихо$

линэстеразные препараты, алоэ и др.).

Комплекс II назначается детям с невритом лицевого нерва

в случаях, осложненных неврастеническим синдромом.

1. Общеукрепляющие мероприятия.

2. Лечебная физкультура.

3. Грязевые аппликации (температура 38—40 °С, продолжи$

тельность 12—15 мин, 10—15 процедур) или гальваногрязь (15—

20 процедур).

4. Радоновые ванны (10 процедур в чередовании с грязевы$

ми аппликациями при условии приема не более четырех про$

цедур в неделю).

5. Медикаментозное лечение.

Комплекс III назначается детям с постневротической кон$

трактурой лицевого нерва.

1. Общеукрепляющие мероприятия.

2. Лечебная физкультура, легкий массаж.

3. Грязевые аппликации на пораженную половину лица (тем$

пература 37—38 °С, продолжительность 12—15 мин, 10—15 про$

цедур).

4. Радоновые ванны в чередовании с грязевыми аппликация$

ми при условии приема не более четырех процедур в неделю.

5. Медикаментозное лечение.

Очень важным является правильная организация досуга ре$

бенка, привлечение его к участию в работе кружков, к обществен$

ной деятельности, отвлекающей его от мыслей о косметическом

дефекте, что особенно болезненно переживают дети среднего

школьного возраста и подростки.

ПОЯСНИЧНО=КРЕСТЦОВЫЙ РАДИКУЛИТ

Среди причинных факторов возникновения пояснично$

крестцового радикулита у детей можно отметить ангину, рев$

матизм, грипп и другие вирусные инфекции. Имеют также

значение токсикоинфекционные очаги хронического характе$

ра: процессы в ухе (отиты), ротовой сепсис, желудочно$ки$

шечные заболевания. В этиологии пояснично$крестцовых бо$

лей существенную роль играют различные изменения

позвоночника: спондилоартрит, спондилоз, спондилит, трав$
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матические поражения (переломы и др.) позвоночника, опу$

холи позвоночника, люмбализация. Причина частого пораже$

ния корешков пояснично$крестцовой области кроется в том,

что она представляет наиболее ранимую часть позвоночника.

Сами по себе врожденные аномалии не играют важной роли.

В зависимости от основного этиологического фактора (инфек$

ция, травма), радикулит может начинаться при наличии или от$

сутствии общих симптомов. Если заболевание возникает 

непосредственно в связи с инфекцией, начало обычно сопро$

вождается повышением температуры, обычно в пределах

37,5—38,5 °С. Если радикулит возникает на почве таких инфек$

ций, как грипп или ангина, температура может быть и высо$

кой. Из других общих симптомов при инфекционных радику$

литах отмечается чувство недомогания, общая слабость,

головная боль, но эти симптомы чаще бывают слабо выражены

и могут быть проявлением основного заболевания. На фоне

этих общих симптомов появляются неприятные ощущения 

в пояснично$крестцовой области: чувство «стягивания», «пока$

лывания», «онемения», парестезии. Рано наступают болевые

ощущения в ногах. Заболевание чаще возникает внезапно.

Для больного ребенка характерна поза: щадя пораженную но$

гу, он откидывается в противоположную сторону, а больная

нога почти всегда несколько согнута. При исследовании боль$

ного в кровати можно заметить, что он лежит на здоровой сто$

роне, держа больную ногу в согнутом положении. Движения со$

вершаются с трудом. У части больных можно отметить сколиоз

в поясничной области. Если сколиоз обращен выпуклостью

в сторону больной конечности, то он называется гомологиче$

ским, если же он обращен в здоровую сторону, то гетерологи$

ческим. Чаще встречается гомологический сколиоз.

Лечение. Если точно установлен диагноз пояснично$крест$

цового радикулита в остром периоде или же имеется обостре$

ние при хроническом течении болезни, то для успешного ле$

чения прежде всего необходимо обеспечить больному покой.

В некоторых случай покой и ограждение ребенка от физическо$

го напряжения быстро дают благоприятный эффект. Если при$

соединить к такому режиму тепловые процедуры и болеутоляю$

щие средства, больной быстро поправляется. При тяжелых

радикулитах приходится применять различные формы физио$

терапии. При выборе лечения необходимо учитывать этиоло$

гический момент, который лежит в основе заболевания, форму
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радикулита (острая, хроническая), стадию заболевания, давность

его и индивидуальные особенности больного. Из физиотера$

певтических болеуспокаивающих мероприятий следует упомя$

нуть ультрафиолетовые облучения эритемными дозами области

поясницы, крестца и ягодиц, а также кожи задней поверхности

бедер и голени по ходу седалищных нервов. При заболеваниях

ревматической этиологии, в особенности когда установлены

изменения позвоночника, рекомендуется выбирать такой ку$

рорт, где больной может провести и грязелечение. Лучше всего

посылать таких больных на специальные курорты (Пятигорск,

Одесские лиманы, Саки, Евпатория).

ЭПИЛЕПСИЯ

Эпилепсия — это хронически, длительно текущее заболева$

ние, вызываемое различными поражениями центральной нер$

вной системы и проявляющееся в приступообразных состоя$

ниях, а впоследствии и характерных изменениях личности.

Причины и механизм развития заболевания
В отношении эпилепсии не установлены окончательно. 

В зависимости от внешних условий эпилептический припадок

может развиться практически у каждого человека. Любой че$

ловек характеризуется определенным порогом судорожной

активности, который определяет необходимую для развития

приступа силу воздействия на мозг. У подавляющего боль$

шинства людей данный порог достаточно высокий, благодаря

чему в нормальной повседневной жизни припадков у них ни$

когда не случается. Однако, у небольшой группы людей дан$

ный порог находится на довольно низком уровне, настолько,

что припадки возникают с определенной периодичностью

спонтанно без вмешательства извне. Наиболее распростра$

ненные причины заболевания.

1. Наследственные факторы. 

2. Нарушения развития мозга. 

3. На втором месте среди причин заболевания детского на$

селения являются различные инфекции. 

4. Немаловажное значение имеет также травма головного

мозга. 

5. Нарушение кровоснабжения головного мозга вследствие

различных сосудистых заболеваний. 
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6. Опухоли мозга.

Под влиянием всех вышеперечисленных факторов изменя$

ется биоэлектрическая активность головного мозга. Она ста$

новится неправильной, непостоянной и периодически слиш$

ком сильной. Для такого мозга характерно неожиданное

возникновение сильного возбуждения в тех или иных отделах

его коры. Оно может быть ограничено отдельным сравнитель$

но небольшим участком либо захватывать оба полушария. 

В основе всего заболевания лежит дисбаланс, выражающийся

в преобладании процессов возбуждения над процессами тор$

можения в нервной системе. Приступ всегда приводит к ки$

слородному голоданию мозга и еще большим нарушениям его

функций.

Клинические проявления

Так же весьма разнообразны, как и причины, их вызвав$

шие. Основным и наиболее характерным признаком является

классический эпилептический припадок, который развивает$

ся внезапно и чаще всего без видимых причин. 

Припадок — это неожиданно возникшее непродолжитель$

ное по времени, как правило, много раз повторяющееся,

имеющее точные временные границы болезненное состояние.

Припадки являются классическим, наиболее характерным и

ярким проявлением болезни. Судорожный припадок всегда

развивается неожиданно, внезапно. Наиболее характерен так

называемый большой судорожный припадок. В его течении

принято выделять ряд последовательных стадий: стадия пред$

вестников, ауры, фазы тонических и клонических судорог,

постприпадочной комы и, наконец, сна.

Предвестники возникают у больного, как правило, за нес$

колько дней или даже часов до наступления самого приступа.

Проявляются они в виде возникновения головной боли, чув$

ства неудобства, неудовлетворения собственным состоянием,

раздражительности, снижения настроения, понижения рабо$

тоспособности.

Аура (в переводе — «дуновение») является непосредствен$

но началом самого припадка, при этом сознание больного еще

не отключается, все происходящее в эту фазу впоследствии

достаточно хорошо припоминается. У различных больных ау$

ра может быть совершенно различной, однако, у одного и то$

го же больного она всегда одинакова. Это явление непостоян$

но и наблюдается в среднем у половины больных.
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Тоническая фаза припадка. Неожиданно больной теряет

сознание, все мышцы сильно напряжены. Но при этом судо$

рог еще не возникает. Больной резко падает на пол, почти

всегда прикусывает себе язык. Во время падения издается

весьма характерный крик, который возникает вследствие про$

хождения воздух через голосовые связки, которое происходит

при сдавлении грудной клетки дыхательной мускулатурой

вследствие ее тонического напряжения. Больной перестает

дышать, кожа сначала бледнеет, а затем приобретает синюш$

ный оттенок. Происходит непроизвольное мочеиспускание и

дефекация. Реакция зрачков на свет совершенно отсутствует.

Данная фаза продолжается не более одной минуты, так как

при более продолжительном течении может наступить смер$

тельный исход от остановки дыхания.

Клоническая фаза. Данная фаза характеризуется развитием

классического судорожного припадка. Судороги при этом мо$

гут быть различными в зависимости от распространенности и

местоположения очага патологической импульсации в голов$

ном мозге. Дыхание полностью восстанавливается. Изо рта

больного выходит пена с примесями небольшого количества

крови. Фаза продолжается в течение 2—3 минут. После посте$

пенного стихания судорог больной погружается в коматозное

состояние, которое, в свою очередь, затем переходит в глубо$

кий сон. После пробуждения больной утрачивает память на

все события, происходившие во время приступа. В дальней$

шем сохраняются некоторые нарушения в виде нарушения

ориентации в пространстве, некоторого нарушения речи.

Наряду с классическими большими эпилептическими при$

падками (Grand mal) встречаются также так называемые ма$

лые припадки (Petit mal), которые проявляются в непродол$

жительном по времени, до нескольких секунд, отключении

сознания. Больной при этом на пол не падает. Судороги выра$

жены незначительно. Приступ сопровождается бурной реак$

цией со стороны внутренних органов и кожи. По своим про$

явлениям очень похож на малый припадок другой вид

эпилептиформной реакции — абсанс. Это весьма непродол$

жительная потеря сознания, при которой никогда не возника$

ют судороги.

Лечение

Все лечебные мероприятия при эпилепсии, как и при дру$

гих заболеваниях, можно поделить на группы.
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1. Немедикаментозная терапия. Правильная организация

режима дня и рациональное питание. Данная группа меро$

приятий для лечения больных эпилепсией имеет весьма нема$

ловажное значение. Диета больного может быть построена по

одному из типов: голодная, бессолевая, с резким ограничени$

ем потребления жидкости.

2. Медикаментозная терапия. В настоящее время в прода$

же имеется огромный спектр различных средств как для выве$

дения больного из приступа, так и для постоянного лечения

заболевания. Препарат всегда назначают с меньших доз, кото$

рые впоследствии увеличивают. Отмена препарата также всег$

дапроисходит постепенно. Решение о применении комбина$

ции препаратов также принимается для каждого больного

индивидуально, желательно, специалистом$эпилептологом.

В большинстве случаев при длительном постоянно про$

грессирующее течение прогноз для больных является неблаго$

приятным. Однако, в ряде случаев процесс может полностью

прекратиться самостоятельно. Вот ряд признаков, по которым

можно сделать вывод о том, что исход скорее всего будет не$

благоприятен: начало заболевания в раннем возрасте, когда

большим генерализованным припадкам предшествуют малые

припадки, тенденция приступов к частому повторению, когда

у больного в истории заболевания были эпилептические ста$

тусы, значительное продолжительное нарушение сознания в

промежутке между приступами, наличие приступов не только

в дневное, но и в ночное время суток.

Доброкачественность и злокачественность течения заболе$

вания определяется еще и распространенностью и местополо$

жением патологического очага в головном мозге. Наиболее

благоприятно для больного протекает заболевание с пораже$

нием задних отделов правого полушария и наименее благо$

приятно — передних отделов левого. Прогноз может быть не$

благоприятным не только для непосредственно личности

больного в плане развития эпилептического слабоумия, но за$

частую и для жизни больного. 



ГЛАВА 13. ДЕТСКИЙ ТРАВМАТИЗМ

Сегодня в условиях широчайшего распространения и чрез$

вычайно обширного спектра антибактериальных препаратов,

а также повсеместного проведения профилактических приви$

вок, охватывающего почти 100% населения, детская смертность

от таких заболеваний, как скарлатина, дифтерия, коклюш, корь

и т. д. практически сведена к нулю. Это обстоятельство приве$

ло к тому, что в структуре летальности среди детского населе$

ния на одно из первых мест вышел травматизм. Каждый год от

различных травм, аварий, несчастных случаев и дорожно$транс$

портных происшествий страдает и погибает в несколько раз боль$

ше детей, нежели от инфекционных заболеваний, превалиро$

вавших в этой категории в прошлых столетиях.

Строго говоря, в полной мере детского травматизма избежать

невозможно, так как он в известной мере является обратной сто$

роной процесса изучения и познания ребенком окружающего

мира и своих собственных возможностей. В наших силах лишь

сведение этого явления к минимуму, насколько это возможно,

и своевременное оказание пострадавшему ребенку необходимой

медицинской помощи для предупреждения развития осложне$

ний и скорейшего восстановления целостности и функций ор$

ганизма.

При анализе многочисленных случаев детского травматизма

можно заметить его зависимость от пола (мальчики подверга$

ются воздействию различных травмирующих агентов чаще, чем

девочки) и возраста: здесь подразумевается качественный со$

став всех случаев травматизации. Так, установлено, что у детей

первого полугодия жизни значительно чаще, чем у детей дру$

гих возрастов, отмечаются случаи попадания в дыхательные пу$

ти инородных тел и ранения тканей ротовой полости; это объяс$

няется тем, что в этот период рецепторный аппарат слизистой

оболочки ротовой полости является доминирующим, и ребенок
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тянет в рот все, что ему попадается под руку. В годовалом воз$

расте большинство детей начинает самостоятельно ходить, что

создает предпосылки для падений с невысоких предметов и на

ровном месте. В позднем дошкольном возрасте с развитием не$

которой самостоятельности и повышением уровня любопыт$

ства значительно возрастает и вероятность не только механи$

ческих травм, но и электрических, термических, химических

ожогов, а также ранений. В младшем школьном возрасте с из$

менением образа жизни (школа, прогулки на улице без прис$

мотра родителей) повышается риск попадания ребенка в дорож$

но$транспортные происшествия, падения с большой высоты.

По характеру обстоятельств получения травм и в зависимо$

сти от их причин, уместно деление детского травматизма на сле$

дующие виды.

1. Родовой травматизм — повреждения костей и мягких тка$

ней новорожденного в процессе родов: часто при неправильном

положении, тазовом предлежании плода, наличии у матери об$

щеравномерно суженного таза, наложении акушерских щипцов,

выполнении ручных пособий, реанимационных мероприятий.

Наиболее часто в ходе патологических родовых актов имеют

место переломы ключиц, черепа, плечевых и бедренных костей,

может пострадать и головной мозг. Предотвращение родовых

травм является задачей врачей родильных домов и акушеров.

2. Бытовой травматизм — повреждения, получаемые в до$

машних условиях (дом, квартира, лестничная площадка, двор);

этот вид травматизма у детей лидирует по частоте и составляет

70% от всего количества случаев травматизации. Основная от$

ветственность за предотвращение повреждений в быту лежит

на родителях ребенка; рациональная организация ухода за деть$

ми, осторожность, ответственность, самодисциплина должны

играть ведущую роль в сохранении, укреплении здоровья и пре$

дупреждении опасных ситуаций.

3. Уличный травматизм — подразделяется также на транс$

портный и нетранспортный.

4. Школьный травматизм — получение ребенком поврежде$

ний в школе во время перемен из$за нарушения правил внут$

реннего порядка.

5. Спортивный травматизм — развивается во время спор$

тивных мероприятий; в профилактике этих повреждений осо$

бое место занимает организация проведения занятий по физиче$

ской культуре, соревнований, соблюдение техники безопасности,
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обучение правилам падения, организация страховки, надежное

и исправное состояние спортивного оборудования и инвента$

ря, благоприятные условия в помещениях для занятий.

6. Прочий травматизм (последствия контакта с взрывоопас$

ными веществами и предметами).

По патофизиологическому принципу можно выделить ме$

ханические поражения (переломы, ушибы, вывихи, растяже$

ния, ранения и т.д.), термические поражения (ожоги и отмо$

рожения), электротравмы и отравления.

МЕХАНИЧЕСКИЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ

Переломы

Одними из самых частых повреждений в детском возрасте

являются переломы, они составляют, по разным данным, от

20 до 25% среди всех поражений, с которыми пациенты посту$

пают в травматологические пункты. Природой предусмотрены

некоторые механизмы предохранения ребенка от переломов:

это и развитый, плотный покров мягких тканей, который, как

подушка, ослабляет силу удара при падении, и более гибкая

и эластичная, чем у взрослых, структура костной ткани из$за

меньшего содержания в ней минеральных солей, и некоторые

особенности надкостницы, и расположение между метафизом

и эпифизом кости эластичного росткового хряща, служащего

своего рода аммортизатором. В структуре переломов у детей

преобладают нарушения целостности верхней конечности, они

составляют 52—57% всех случаев, за ними следуют поврежде$

ния нижних конечностей — 40—45%, около 10% составляют пе$

реломы костей черепа, 5% приходится на кости туловища (гру$

дину, ребра и позвоночник). Кроме того, перечисленные выше

анатомические особенности костной системы ребенка обуслав$

ливают возникновение повреждений, встречающихся исключи$

тельно в детском возрасте.

На амбулаторное лечение направляются дети с переломами

без смещения отломков либо с небольшим смещением, а также

с вколоченными переломами. В случае травмы со значитель$

ным смещением отломков, повреждением сосудисто$нервных

пучков, наличием открытых ранений, тяжелыми повреждения$

ми суставов, множественными и сочетанными повреждения$
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ми, пострадавшие подлежат госпитализации в профильное от$

деление. Важное внимание уделяется адекватному проведению

иммобилизации и противошоковым мероприятиям при транс$

портировке ребенка.

В лечении переломов у детей предпочтение отдается кон$

сервативному методу ведения, и только в тяжелых случаях при$

бегают к оперативным вмешательствам. Основным принципом

при оказании помощи пострадавшим является скорейшая и мак$

симально точная репозиция отломков. Затем выполняется их

фиксация с помощью повязок, гипсовых лангет, возможно при$

менение скелетного вытяжения.

Переломы ключицы возникают чаще в ее наружной или сред$

ней трети. Как правило, в более раннем возрасте встречаются

поднадкостничные переломы, обычно без значительного сме$

щения отломков. У детей старше ясельного возраста чаще про$

исходят полные переломы, и отломки (особенно наружный) под

действием мышц и тяжести плечевой кости смещаются. В мес$

те повреждения может отмечаться небольшой отек и покрас$

нение, чтобы уменьшить болевые ощущения или избежать их,

ребенок старается щадить руку на стороне повреждения. Пер$

вая помощь при переломе ключицы заключается в наложении ко$

сыночной или бинтовой повязки для поддержания руки с целью

обездвижения ключицы. После проведения репозиции отломки

фиксируются восьмиобразной повязкой на 7—10 дней для де$

тей младшего возраста, на 2—3 недели для детей старшего воз$

раста. Манипуляция проводится под местной анестезией. Как

правило, заживление и восстановление функций проходит без

осложнений.

Примерно 1/5 всех переломов верхней конечности состав$

ляют повреждения плечевой кости. Они локализуются преиму$

щественно под бугорком, т.е. в области хирургической шейки

плеча, что не характерно для аналогичных переломов у взрос$

лых. Травма сопровождается большой болью, конечность мо$

жет быть укорочена, чаще практически не двигается, хотя не$

которые движения возможны при вколоченных переломах. Для

определения характера и тяжести повреждения важное диагно$

стическое значение имеет рентгенография в двух проекциях.

Суть лечения — фиксация поврежденной конечности с помощью

задней гипсовой лонгеты, накладываемой на всем протяжении

от лопатки на здоровой стороне до пальцев на пораженной ру$

ке. Иммобилизующая повязка снимается через 2 недели у дош$

кольников и через 2,5—3 недели у детей старшего возраста.
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Эпифизиолиз возникает только до срока завершения окос$

тенения, обычно у детей младшего возраста. При действии по$

вреждающего фактора эпифиз отрывается и смещается из$за

наличия в этом месте зоны рыхлого росткового хряща. Харак$

терно развитие тех же симптомов и признаков, что наблюда$

ются в случае подбугорковых переломов плечевой кости. В хо$

де лечения конечность фиксируется гипсовой повязкой Турнера

на срок до 2,5—3 недель. В случае значительного смещения от$

ломков их сопоставление проводится в стационаре под общим

обезболиванием. На более длительный срок — до 3,5 недель —

иммобилизуется конечность при переломе диафиза, который,

впрочем, встречается редко; по клинике он схож с эпифизио$

лизом, однако смещение отломков обычно более резко выра$

жено и представляет большие трудности для их сопоставления

и фиксации. На конечность накладывается тыльная гипсовая

лонгета от надплечья до основания пальцев. При оказании по$

мощи пострадавшим с переломами верхней и средней трети пле$

чевой кости необходимо предусмотреть возможность травмати$

зации сосудисто$нервных пучков, в частности, лучевого нерва.

С этой целью при осмотре, наложении повязок и в ходе даль$

нейшего ведения обязательно следует проверить пульс, подвиж$

ность и чувствительность всей конечности.

Три четверти всех переломов плечевой кости составляют по$

вреждения ее дистального конца. Анатомия локтевого сустава,

наличие хряща осложняют диагностику и представляют некото$

рые трудности в лечении. Для уточнения характера повреждения

нередко требуется производить дополнительно рентгенограм$

му здорового сустава. Мыщелковые переломы сопровождаются

всеми характерными признаками (боль, отечность, покрасне$

ние), но более ярко выраженными, активные движения в этом

случае невозможны, пассивные — минимальны. Для лечения

накладывается фиксирующая повязка по верхней поверхности

плеча до его верхней трети на срок до трех недель, при этом

предплечье должно быть согнуто под прямым углом. В течение

всего периода лечения важно проведение физиотерапевтиче$

ских процедур — «соллюкс», УВЧ$терапия, массаж (противо$

показан в области локтевого сустава) и лечебная гимнастика

для пальцев рук.

Часто у детей встречаются переломы головчатого возвыше$

ния плечевой кости, они сопровождаются теми же признака$

ми и симптомами, что и мыщелковые повреждения, поэтому
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заключительным аргументом в постановке диагноза является

рентгенологическое исследование. Весьма важным элементом

лечения в этих случаях становится точное сопоставление кост$

ных фрагментов, так как даже незначительное их смещение

чревато впоследствии развитием множества осложнений: ава$

скулярный некроз, псевдоартроз, воспаления локтевого нерва,

деформациия сустава, наличие в нем боковой подвижности,

артроз. Если осложнение все же развилось, то необходимо про$

водить оперативное вмешательство, но не ранее полутора лет

после получения травмы. Распространенным видом поврежде$

ний является отрыв внутреннего надмыщелка, часто сопро$

вождающийся подвывихом или вывихом в локтевом суставе.

Обычно в этом случае боль умеренная, внешне область сустава

не изменена, при ощупывании отмечается острая боль и по$

движность отломка. Особую осторожность необходимо прояв$

лять при вправлении вывиха: недопустимо ущемление отлом$

ка в щель сустава. Лечение — наложение гипсовой лангеты на

2—2,5 недели с последующим назначением физиотерапевти$

ческих процедур и лечебной физкультуры.

Распространенным осложнением переломов в локтевом су$

ставе являются повреждения нервов, ведущие к нарушению кро$

воснабжения, питания и развития соответствующих зон и тканей

конечности. В 17—20% случаев при переломах области локтево$

го сустава отмечается развитие контрактуры Фолькмана: наруше$

ние подвижности пальцев, чувствительности, наличие болезнен$

ности и отечности. Контрактуру Фолькмана лечат консервативно

и рассматривают ее как подготовку к оперативному вмешательст$

ву, назначают физиотерапевтические процедуры, занятия ле$

чебной физкультурой, массаж, внутримышечное введение ви$

таминов группы В, АТФ, галантамина, прозерина; для

удержания кисти в положении максимальной коррекции ис$

пользуют наложение специальных шин. Если восстановить фор$

му и функциональную активность кисти таким образом не

удается, то прибегают к хирургическим методам лечения: опе$

рации Чаклина, Эпштейна—Розова, пластике нервов, укоро$

чению локтевой кости и др. В последующем продолжают при$

менение физиороцедур, массажа.

Переломы диафизов костей предплечья являются самыми

распространенными — 40% среди всех переломов. В большин$

стве случаев повреждаются сразу обе кости (около 70%). Диаг$

ностика таких переломов не представляет особых затруднений:

имеют место все характерные признаки повреждения — боль,
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патологическая подвижность (может отсутствовать при поднад$

костничном переломе), хруст. 

Лечение: под местной анестезией (подкожно введение 10

мл 2%$ного раствора новокаина) проводится сопоставление

отломков и иммобилизация на три недели. При качественно

проведенной репозиции отломков и фиксации места перело$

ма, постоянном наблюдении за ребенком, контроле пульса,

чувствительности и подвижности кисти осложнения развива$

ются редко.

При изолированных повреждениях лучевой кости клиника

существенно не меняется, характерно смещение кисти относи$

тельно оси предплечья, конечность перегибается в дистальном

отделе и принимает форму штыка, вращения кисти вокруг оси

предплечья ограничены или невозможны. После сопоставле$

ния отломков осуществляется фиксация гипсовой лонгетой

в течение 2—3 недель.

Перелом$вывих Монтеджа отличается сочетанием перело$

ма локтевой кости и вывихом головки лучевой кости, который

очень часто остается незамеченным и распознается только на

рентгенограммах локтевого сустава. Репозиция отломков кос$

ти и вправление вывиха осуществляются под общим обезбо$

ливанием в условиях стационара. 

В случае развития деформаций, ограничения подвижности,

что наблюдается нередко, и при выявлении давнего невправлен$

ного вывиха головки лучевой кости необходимо хирургическое

вмешательство, которое должно проводиться не ранее, чем че$

рез полтора$два года после получения травмы. В течение вре$

мени до операции ребенок должен находиться на диспансер$

ном наблюдении с целью отслеживания самопроизвольной

коррекции.

Травматические повреждения кисти встречаются в 5—6%

случаев у детей и расцениваются специалистами как легкие

повреждения, однако отношение к ним недостаточно серьез$

но, дефекты в оказании помощи могут явиться причиной по$

тери функциональности органа. Повреждение возникает, как

правило, при падении с упором на ладонь и затрагивает обычно

полулунную и ладьевидную кости, нередко поражаются и пяст$

ные кости. Ввиду особенностей кровоснабжения кисти иммо$

билизация при переломах запястья должна продолжаться 5,5—

6 недель. При повреждении пястных костей после проведения

сопоставления под местной анестезией проводится фиксация

от 2 до 3 недель.
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Для переломов бедренной кости характерны практически

те же признаки, что и для повреждений верхней конечности,

диагностика их не представляет сложности, однако к лечению

их следует подходить очень серьезно, так как при таких трав$

мах часто наблюдаются осложнения в виде аваскулярного не$

кроза, деформаций, артроза тазобедренного сустава. Поэтому

лечение проводится длительно (иммобилизация скелетным вы$

тяжением или гипсовой повязкой), после выписки из стацио$

нара ребенок должен находиться на диспансерном наблюде$

нии и проходить осмотр специалиста через каждые три месяца

в течение первого года после травмы и через каждые четыре

месяца в течение второго года. Клиническое течение и диагно$

стика переломов берцовых костей аналогичны вышеописан$

ным случаям повреждений, распознавание их не представляет

затруднений, принципы лечения совпадают с таковыми при

травмах бедренной кости, и при грамотном их соблюдении ос$

ложнений и деформаций не возникает. Исключение составляют

остеоэпифеолизы лодыжек, при которых крепитации и отека

не отмечается, и они часто не диагностируются. В этом случае

происходит неправильное срастание отломков, что влечет за со$

бой деформацию стопы из$за неправильного распределения

нагрузки на нее.

Травмы позвоночника у детей можно встретить нечасто, од$

нако малая распространенность этой патологии компенсиру$

ется тяжестью возможных последствий. Поздняя диагностика

переломов, нарушение правил транспортировки, выраженная

тяжесть травмы являются причинами развития тяжелых ослож$

нений вплоть до инвалидизации. Наибольшей опасностью при

переломе позвоночника является возможная травма (пережа$

тие или разрыв) спинного мозга. Прежде всего больного сле$

дует уложить на ровную, твердую поверхность и обеспечить ему

покой. Категорически противопоказано положение больного

сидя и тем более стоя. Транспортировку таких больных необхо$

димо осуществлять с особой осторожностью. Наиболее подхо$

дящая и безопасная транспортировка пострадавшего — в по$

ложении на животе, под голову и плечи следует подкладывать

подушки. Можно перевозить его и в положении на спине на

ровном деревянном щите или досках. Перекладывание постра$

давшего должны осуществлять одновременно 3—4 человека,

стараясь удерживать туловище на одном уровне во избежание

травматизации спинного мозга. При компрессионных перело$
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мах позвоночника клинические признаки могут развиваться

с опозданием на несколько суток, поэтому целесообразно на$

блюдение пациента и проведение рентгенологического иссле$

дования. Лечение повреждений позвоночника проводится толь$

ко в условиях стационара, для уменьшения нагрузки на мышцы

спины больному придают положение реклинации (исправле$

ние деформации позвоночника воздействием силы), назнача$

ют также физиотерапевтические процедуры, массаж. По

окончании основного курса лечения ребенок должен в тече$

ние двух лет находиться на диспансерном учете у травматоло$

га, соблюдать предписанный ему ортопедический режим.

Повреждения костей таза часто встречаются при падении

с высоты, а также при дорожно$транспортных происшествиях.

Выделяют травмы костей таза без повреждения тазового кольца,

травмы с повреждением тазового кольца: переломы переднего

его отдела, заднего отдела, двойные переломы; травмы вертлуж$

ной впадины, травмы с вывихом в лонном или крестцово$под$

вздошном сочленении. Травмы с вовлечением органов малого

таза расцениваются как особо тяжелые. Первые признаки —

боль и отечность в месте перелома, ко второму дню может по$

явиться кровоподтек, ребенок не может приподнять пятку над

кроватью, попытка сжать гребни подвздошных костей сопро$

вождается резкой болезненностью в месте перелома. В случае

повреждения тазового кольца присоединяются признаки шо$

ка: падение артериального давления, учащение пульса, ребенок

бледнеет, его начинает мучить жажда. Для уточнения локали$

зации и характера повреждения необходимо выполнение рент$

генограммы костей таза и тазобедренных суставов. Основная

задача при оказании пострадавшему первой помощи — прида$

ние ему такого положения, при котором, с одной стороны, его

меньше всего будут беспокоить болевые ощущения, с другой —

уменьшится возможность повреждения отломками костей внут$

ренних органов. Необходимо уложить ребенка на спину на

ровную твердую поверхность, ноги следует согнуть в коленях 

и тазобедренных суставах, бедра несколько развести в стороны —

такую позу называют положением «лягушки», под колени

нужно подложить валик из подручной материи. В таком же

положении на твердом щите осуществляют транспортировку.

Лечение должно проводиться только в стационаре. Больному

рекомендуется постельный режим длительностью от 3 до 5

недель на жесткой кровати, ему придается «положение лягуш$
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ки», под подколенные и тазобедренные суставы подкладывает$

ся валик. Если перелом неосложненный, то к 25$му дню 

наблюдается его консолидация. В тяжелых случаях с вовлече$

нием органов малого таза необходимо проведение противошо$

ковых мероприятий, инфузионной терапии, введение обезбо$

ливающих средств, витаминов и других препаратов. При

выраженной болезненности проводят блокаду по Школьнико$

ву—Селиванову. При разрывах симфиза, переломах с большим

расхождением отломков, нарушениях целостности внутренних

органов прибегают к оперативному вмешательству.

В списке травм, при которых необходима скорейшая госпи$

тализация ребенка, на первом месте стоит черепно$мозговая

травма. В младенчестве еще не выработана координация движе$

ний, недостаточно развиты защитные рефлексы, поэтому ребе$

нок во время перемещений часто падает, не успевая сгруппи$

роваться, вниз головой, тяжелой относительно тела. В младшем

школьном возрасте возможно получение черепно$мозговой

травмы при падении с большой высоты (дерево, окно), во вре$

мя подвижных игр, в дорожно$транспортных происшествиях.

Среди анатомических особенностей, играющих роль в состоя$

нии ребенка, получившего такую травму, можно отметить эла$

стичность костей черепа в связи с низкой минерализацией, на$

личие родничков и резервных пространств в черепе, большой

объем субарахноидального пространства и другие. Характерной

особенностью при получении ребенком травмы головы явля$

ется то, что его организм реагирует на повреждение более вы$

раженно по сравнению с организмом взрослого, поэтому после

воздействия травмирующего фактора состояние ребенка быст$

ро возвращается к норме, через несколько часов симптомы нев$

рологических нарушений перестают проявляться.

Закрытые черепно$мозговые травмы: к этой группе относят

травмы без повреждения мягких тканей головы или с повреж$

дениями, не совпадающими проекционно с переломом костей

черепа. 80% всех черепно$мозговых травм у детей приходится

на сотрясение головного мозга — одну из наиболее легко про$

текающих травм. Обязательным признаком сотрясения мозга

является нарушение сознания от нескольких секунд до несколь$

ких минут тотчас после воздействия травмирующего фактора.

Степень нарушения сознания может быть разной — от легкой

оглушенности до сопорозного состояния. В этот период ребе$

нок бледнеет, покрывается потом, нередко бывает рвота (в мла$
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денческом возрасте — многократная). Когда сознание восста$

навливается, пострадавшие отмечают слабость, головокружение,

головную боль, жалуются на сонливость, звон и шум в ушах,

при воздействии яркого света появляется или усиливается имею$

щаяся боль в глазных яблоках, сохраняется тошнота. Потеря

памяти на события, предшествовавшие травме, встречается ча$

ще, чем амнезия на события после нее. Чаще отмечается тахи$

кардия и повышение артериального давления, температура оста$

ется нормальной. Неврологическая симптоматика вариабельна.

Чем меньше возраст ребенка, тем сложнее выявить признаки,

подтверждающие наличие сотрясения мозга. При госпитализа$

ции (если есть возможность, то сразу же) к месту травмы при$

кладывают лед, назначают увлажненный кислород, димедрол,

витамины группы В, аскорбиновую кислоту. Измеряется да$

вление цереброспинальной жидкости, если оно превышает

180 мм рт. ст., то люмбальную пункцию повторяют через день

и проводят дегидратацию. Для этого используют петлевые ди$

уретики (фуросемид), гипертонические растворы, назначают

также 25%$ный раствор магнезии. В течение всего времени

пребывания в стационаре должен проводиться контроль ге$

модинамических показателей. Если через неделю после на$

грузки в виде нескольких приседаний не отмечается их откло$

нения от нормальных ортостатических показателях и состояние

пострадавшего не ухудшается, то ребенка выписывают домой 

и рекомендуют полупостельный режим еще на неделю. Посе$

щение школы разрешается после соответствующего заключе$

ния невропатолога. На несколько месяцев ребенок освобожда$

ется от посещения уроков физической культуры, также

должны быть исключены любые другие тяжелые нагрузки.

От 12 до 15% черепно$мозговых травм составляют очаговые

ушибы головного мозга. При этой форме поражения в голов$

ном мозге микроскопически определяются очаги размозжений

и кровоизлияний. Первое проявление очагового ушиба голов$

ного мозга — продолжительная потеря сознания в среднем до

часа. Так как фактически развитию признаков ушиба мозга

предшествует его сотрясение, то клинические проявления сход$

ны с таковыми при сотрясении головного мозга, только выра$

жены значительнее. Так, при ушибе легкой степени после вос$

становления сознания в течение недели сохраняются слабо

выраженные неврологические симптомы, имеется риск разви$

тия субарахноидального кровотечения, деятельность жизнен$
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но важных органов не нарушена. При ушибе средней степени

тяжести отмечается выраженная неврологическая симптома$

тика, они сопровождаются легким периодическим нарушени$

ем функций жизненно важных органов, острый период проте$

кает тяжело. При ушибе тяжелой степени сознание угнетено

вплоть до коматозного состояния, может не восстанавливать$

ся несколько суток, характерны грубые нарушения дыхания,

кровообращения и других витальных функций, мозговая симп$

томатика ярко выражена. При этом часто наблюдается подер$

гивание глаз и головы в сторону, противоположную поражен$

ной стороне, возможно развитие моторной афазии, слуховые

галлюцинации и сенсорная афазия встречаются при пораже$

нии височной доли головного мозга. При оказании неотлож$

ной помощи необходимо обеспечить больному максимальный

покой: транспортировать его следует исключительно в положе$

нии лежа, нелишним будет назначение успокоительных средств,

например, валерианы в таблетированной форме; к голове

необходимо приложить холод (грелку со льдом, пакет со снегом,

влажную холодную ткань). Если пострадавший без сознания,

необходимо освободить полость рта от слизи, рвотных масс,

инородных тел. При нарушении дыхания и сердечной деятель$

ности необходимо незамедлительно начать проведение искус$

ственного дыхания. Во время транспортировки возможна пов$

торная рвота, за которой может последовать аспирация

рвотных масс и асфиксия, поэтому в течение всего времени

транспортировки должен проводиться постоянный контроль

состояния ребенка. Транспортировать пострадавших следует в

положении лежа, голову нужно обложить ватно$марлевыми

подушками или использовать транспортные шины. Иногда

пострадавших детей, которые находятся в бессознательном

состоянии, фиксируют к носилкам, чтобы предупредить их

смещение и вторичную травматизацию во время транспорти$

ровки.

Другой разновидностью ушиба головного мозга является его

диффузно$аксональное повреждение, при этом на микроско$

пии биоптата можно увидеть разрывы аксонов нейроцитов бе$

лого вещества, подкорковых структур, что часто сопровожда$

ется точечными кровоизлияниями. Такая травма отличается

грубыми и длительными нарушениями сознания (коматозные

состояния могут продолжаться несколько суток с момента полу$

чения повреждения), тяжелым течением и выраженными симп$
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томами повреждения ствола мозга: может нарушаться реакция

зрачков на свет, глаза могут находиться на разном уровне по вер$

тикальной оси. Нередко этим проявлениям сопутствуют нару$

шения деятельности жизненно важных органов и систем различ$

ной степени выраженности: расстройства дыхания (нарушения

частоты, ритма и глубины), дисфункция сердечно$сосудистой

системы может проявляться гипертензией, отмечается повы$

шенное потоотделение, слюнотечение, нарушается терморегу$

ляция. Коматозное состояние сменяется затем вегетативным:

ребенок открывает глаза, но не фиксирует взор на чем$либо,

отсутствует слежение за передвижением объектов; эта стадия

продолжается несколько месяцев, после чего постепенно на$

ступает некоторое восстановление функций. Тем не менее даже

при благоприятном течении могут наблюдаться апатия и без$

различие к происходящему вокруг, бездеятельность, неопрят$

ность, нарушения памяти, эмоциональная лабильность, прояв$

ляющаяся внезапными вспышками гнева, раздражительностью.

Нарушения в экстрапирамидной системе проявляются гипер$

кинезиями или скованностью, нарушением координации дви$

жений.

При ушибах головного мозга проводится патогенетическое

лечение, направленное на восстановление функций жизненно

важных органов, борьбу с шоком. Для устранения явлений

дыхательной недостаточности проводится оксигенотерапия,

возможно, с интубацией трахеи, сердечную деятельность вос$

станавливают введением строфантина при сердечной недос$

таточности. Введение оксибутирата натрия в дозе 50—100

мг/кг показано при психомоторном возбуждении ребенка,

возможно также применение 2%$ного раствора хлоралгидрата

per rectum в виде клизмы (15—50 мл, в зависимости от возра$

ста). Отек головного мозга устраняется введением гипертони$

ческих растворов глюкозы, магнезии, хлорида кальция или

диуретическими препаратами (лазикс — 3—5 мг/кг, новурит —

0,1 мл на каждый год жизни пострадавшего, маннитол для вну$

тривенного введения — 20%$ный раствор), действие которых

более продолжительно. С целью стабилизации гемодинамики

и достижения ангиопротективного эффекта сосудов мозга па$

рентерально вводят глюкокортикостероиды (преднизолон — 2

мг/кг, гидрокортизон — 3—5 мг/кг), растворы антигистамин$

ных препаратов: 1%$ный раствор димедрола, 2%$ный раствор

супрастина, 2,5%$ный раствор дипразина. Нарушения обмен$
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ных процессов в тканях головного мозга корригируют при$

менением витаминов группы В, аскорбиновой кислоты, ко$

карбоксилазы, аденозинтрифосфата. Тщательно контролиру$

ется количество полученной (не более одного литра в остром

периоде) и выделенной жидкости. Для снижения внутричереп$

ного давления и с диагностической целью периодически вы$

полняется люмбальная пункция. Так как чаще сознание у по$

страдавшего отсутствует, то питание проводится через зонд.

Первые 3—4 недели больной находится на строгом постельном

режиме, потом ему разрешается сидеть на кровати, затем через

неделю — ходить. Общая продолжительность лечения состав$

ляет до полутора месяцев.

Распространенным посттравматическим осложнением явля$

ется сдавление мозга гематомами, течение которых по времени

появления клинических признаков разделяют на острое — по$

явление симптомов в течение 3 суток с момента травматизации;

подострое — манифестация на 4—14 день с момента получения

травмы; хроническое — клинические признаки развиваются

в срок от 2 недель до нескольких лет после травмы. Течение

сдавления головного мозга тесно связано с предшествующей

травмой и требует пристального внимания. Если после времен$

ного улучшения и удовлетворительного самочувствия пациен$

та вновь отмечается потеря сознания, возобновляются и про$

грессируют неврологические симптомы, следует заподозрить

наличие гематомы и тщательно контролировать состояние ре$

бенка, чтобы своевременно принять соответствующие лечебные

меры. При разрыве крупных сосудов головного мозга кровь

может изливаться в пространство между внутренней поверх$

ностью костей черепа и твердой мозговой оболочкой, где, на$

капливаясь, она будет поджимать вещество мозга — такие 

гематомы называют эпидуральными. Они проявляются рас$

пирающими головными болями, головокружением, тошнотой

и рвотой, затем присоединяются нарушения сознания, невро$

логическая симптоматика, параллельно нарастают явления

геморрагического шока, снижается выраженность рефлек$

сов, в том числе зрачкового. При эпидуральных гематомах по

жизненным показаниям выполняется хирургическое вмеша$

тельство.

При разрыве вен мягкой оболочки и кровоизлиянии в про$

странство между твердой и паутинной мозговыми оболочками

формируется субдуральная гематома. Она может формировать$
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ся также при патологии свертываемости крови, резких колеба$

ниях внутричерепного давления после совсем, на первый взгляд,

легких повреждений. От эпидуральной гематомы субдуральная

отличается более продолжительным периодом восстановления

сознания после травмы. Отдифференцировать эти два типа ге$

матом помогают такие методы диагностики, как электро$ и эхо$

энцефалография, компьютерная томография и каротидная ан$

гиография. 

Лечением является экстренное оперативное вмешательство.

Если наличие или локализация гематомы вызывает сомнения,

то для уточнения выполняют фрезерные отверстия. После

операции в течение месяца должен соблюдаться постельный ре$

жим, в это время проводятся дегидратационная терапия диуре$

тическими препаратами, противовоспалительные мероприя$

тия, коррекция гемодинамических, кислотно$основных,

водно$электролитных нарушений, антибактериальная терапия

для предупреждения инфекционных осложнений. Кровоизлия$

ния под паутинную оболочку (субарахноидальные) развива$

ются при разрывах мелких сосудов в месте ушиба мозга о кость,

вен субарахноидального пространства, которые идут к продоль$

ному синусу. Травма проявляется выраженными менингеаль$

ными симптомами, психомоторным возбуждением, спутанно$

стью сознания; при повышении давления спинномозговой

жидкости нарастает головная боль, появляется рвота, наруша$

ется деятельность дыхательной и сердечнососудистой систем.

Лечение проводят в условиях строгого постельного режима, на$

чинают с прикладывания холода к голове. Затем проводят гемо$

статические мероприятия — парентеральное введение викасо$

ла, 10%$ного раствора хлорида кальция, эндолюмбальное

введение кислорода по 5, затем 10 и 15 мл через 2 дня. Для умень$

шения болевых ощущений назначают парентеральное введение

от 20 до 30 мл 0,25—0,5%$ного раствора новокаина. С целью

предупреждения инфекционных осложнений применяют анти$

бактериальные препараты.

Клинические проявления переломов свода черепа у детей ва$

риабельны и могут даже не манифестировать, однако чаще они

выражаются в нарастании неврологической симптоматики, осо$

бенно сопровождаемые разрывами сосудов и формированием

гематом. Особую опасность представляет внутричерепное сме$

щение костных отломков, наличие которых подтверждается

только рентгенологически. Поэтому при констатации у ребен$
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ка перелома необходима его срочная госпитализация и опера$

ция (срочная в случае смещения отломков в полость черепа

более, чем на 1 см, отсроченная на 3 дня с целью обследования

и санации цереброспинальной жидкости при смещении отлом$

ков от 0,5 до 1 см). При переломах основания черепа, кроме

общемозговых симптомов вследствие повреждения твердой моз$

говой оболочки, имеет место кровотечение и выделение лик$

вора из носовых и ушных ходов, жидкость накапливается в пе$

редней черепной ямке и клетчатке глазницы, образуются

гематомы. Такой признак получил название «симптома оч$

ков». Проведение рентгенографии в двухнедельный период с

момента травмы противопоказано из$за опасности развития

стволовых нарушений. Лечение проводится в стационаре кон$

сервативными методами: дегидратация, антибиотики широкого

спектра. Длительность лечения составляет до полутора месяцев

с последующим освобождением от физических нагрузок на срок

от 6 до 8 месяцев.

Если при травме область нарушения целостности мягких тка$

ней соответствует месту повреждения костей черепа, то такую

травму называют открытой; при повреждении только костей

она является непроникающей, в случае же травмы твердой моз$

говой оболочки она будет являться проникающей. Открытые

черепно$мозговые травмы возникают чаще при падении с боль$

шой высоты головой вниз, в дорожно$транспортных происшест$

виях, при воздействии самодельного взрывного оружия. Состоя$

ние ребенка при такой травме чаще всего тяжелое, сознание

отсутствует, жизненно важные функции угнетены, наблюда$

ются расстройства глотания, терморегуляции, снижены рефлек$

сы. Оказание помощи начинается с первичной хирургической

обработки раны, иссечения нежизнеспособных тканей; это ме$

роприятие не проводится в случае коматозного состояния боль$

ного, шока, наличия повреждений, несовместимых с жизнью.

Затем рану ушивают и на двое суток оставляют резиновый вы$

пускник. Проводится антибактериальная, инфузионная, про$

тивовоспалительная терапия. Лечение продолжается в течение

1,5—2,5 месяцев. Затем необходимо длительное диспансерное

наблюдением с обязательным посещением невропатолога, оку$

листа, нейрохирурга и других специалистов.

Вывихи

В целом вывихи у детей встречаются редко. Чаще всего это

повреждение затрагивает локтевой сустав в силу его анатомии.
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Область сустава деформирована, отечна, болезненна при ощу$

пывании, часто определяется гематома. Необходимо уделять

внимание контролю пульса и чувствительности кисти ввиду

возможного пережатия между костями сосудисто$нервных пуч$

ков. Вправление неосложненного вывиха не представляет для

специалиста трудностей, проводится после введения внутрь су$

става 1%$ного раствора новокаина. Если в течение двух недель

после получения травмы вывих не вправлен, то ввиду наличия

уже сформировавшихся рубцовых изменений в капсуле сустава

эффективной может быть только хирургическая помощь в усло$

виях стационара.

Вывих плечевого сустава встречается редко, его осложне$

нием может стать эпифизиолиз. Клинические проявления этого

состояния аналогичны симптомам при вывихах других локали$

заций. Вправление вывиха лучше проводить под общим обезбо$

ливанием, возможно применение 1%$ного раствора промедола.

После манипуляции рекомендуется произвести рентгенологи$

ческий контроль и на 2,5—3 недели иммобилизовать руку с по$

мощью гипсовой лонгеты в среднефизиологическом положе$

нии. По истечении этого срока показаны физиотерапевтические

процедуры и посещение занятий лечебной физкультурой, фи$

зические упражнения с упором на руки следует исключить на

несколько месяцев.

Наряду с вывихом локтевого сустава в возрасте до 5 лет так$

же широко распространен подвывих головки лучевой кости.

При этом рука свисает пассивно, попытка активных или пас$

сивных движений вызывает резкую болезненность, чего не на$

блюдается при ощупывании, внешне область сустава мало из$

менена. Вправление сложности не представляет и может быть

выполнено без обезболивания, в течение 2 дней рекомендуется

носить руку на косынке.

Вывихи пальцев встречаются редко, чаще всего страдает I па$

лец. Вывих сопровождается сглаженностью контуров сустава,

движения минимальны и болезненны. Вправление такого вы$

виха не представляет сложности и дополнительных манипу$

ляций.

Также редко наблюдаются и вывихи в суставах нижних ко$

нечностей. Среди наиболее частых — травматический вывих

бедренной кости. По направлению смещения головки бедра

выделяют передневерхний (надлонный) вывих, задневерхний

(подвздошный), передненижний (запирательный), задненижний
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(седалищный). Основным симптомом является резкая боль,

усиливающаяся при пассивных движениях, активные движе$

ния невозможны. Для подвздошного и надлонного вывихов ха$

рактерен симптом «прилипшей пятки» (больной не в состоя$

нии оторвать пятку от плоскости кровати). При подвздошном

и седалищном вывихах нижняя конечность ротирована кнутри,

при надлонном — кнаружи. При подвзхдошном вывихе за счет

смещения головки относительно укорачивается бедро. При над$

лонном вывихе существует риск пережатия головкой бедра со$

судистого пучка, проходящего в пупартовой связке. После вправ$

ления вывиха под общей анестезией на 2—3 недели проводится

иммобилизация с лейкопластырным вытяжением с примене$

нием функциональной шины Балера. Затем в течение полуто$

ра лет необходим контроль травматолога для выявления воз$

можного некроза головки бедра.

Грудная клетка у детей повреждается только в 3% всех слу$

чаев травматизма. Выделяют закрытые и открытые повреждения

(по тому же принципу, что и при классификации черепно$моз$

говых травм), с преимущественным поражением внутренних

органов или костных структур. При падении с большой высо$

ты, в уличных и дорожно$транспортных происшествиях наибо$

лее вероятно получение ребенком травмы грудной клетки и ее

органов; в иных случаях такие повреждения имеют место зна$

чительно реже. Вследствие нарушения целостности плевры при

проникающем ранении грудной клетки острыми предметами

либо при сильном ударе о тупую поверхность во время падения,

происходит ее разгерметизация. При этом внутрь плевральной

полости поступает воздух, легкое на пораженной стороне сжи$

мается и выключается из акта дыхания, что в значительной сте$

пени осложнят состояние пострадавшего и может привести к ле$

тальному исходу. Такое осложнение называется пневмотораксом.

Если раневой канал прямой, воздух свободно поступает внутрь

в плевральную полость и наружу, то такой пневмоторакс на$

зывают открытым. Его характерные симптомы — кашель (при

этом из раны выбрасывается пенистая кровь), синюшность из$

за дыхательной недостаточности, дыхание частое, с вовлечени$

ем вспомогательной мускулатуры, сердечный ритм сначала

урежается, потом с падением артериального давления сменя$

ется тахикардией. Закрытым пневмотораксом называют со$

стояние, когда воздух, проникший в плевральную полость

при ранении грудной клетки, из$за плотного спадения внеш$
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них тканей не может выйти наружу, при этом характерные

признаки выражены неярко. В случае, если направление ране$

вого канала имеет косой ход и воздух проникает в плевральную

полость с каждым вдохом, а из$за смыкания тканей при выдо$

хе не может выйти наружу, развивается открытый клапанный

пневмоторакс. Опасность его состоит в прогрессивном накоп$

лении воздуха, что приводит к все большему спадению легко$

го на пораженной стороне и даже смещению органов средосте$

ния в сторону здорового легкого, что является весьма

неблагоприятным прогностическим признаком. При целостно$

сти внешних покровов, но с повреждением тканей легкого 

и стенки бронха может развиться аналогичное состояние,

называемое закрытым клапанным пневмотораксом. При всех

видах пневмоторакса во время объективного обследования бу$

дет отмечаться в той или иной степени ослабление дыхания

над легочными полями с пораженной стороны, перкуторно$

гулкий коробочный оттенок или тимпанит. При оказании по$

мощи пострадавшим с открытым пневмотораксом необхо$

димо в первую очередь остановить поступление воздуха 

в плевральную полость извне, т. е. перевести его в закрытый.

Для этого края раны стягивают и плотно смыкают с помощью

лейкопластыря, тугого бинтования, накладывают асептиче$

скую повязку.

Возможно также устремление воздуха в подкожно$жировую

клетчатку — такое состояние называется подкожной эмфиземой.

Оно определяется при ощупывании, которое сопровождается

крепитацией. Неблагоприятным прогностическим признаком

является распространение подкожной эмфиземы на область

средостения, шеи и лица, что может говорить о поступлении

воздуха из травмированного бронха.

Нередко в плевральную полость поступает кровь из повреж$

денных сосудов. Скапливаясь в ней, она также выключает лег$

кое из акта дыхания. Такое состояние называется гемотораксом,

характеризуется также ослаблением дыхания в нижних отде$

лах легких (если выслушивание проводится в положении стоя),

и, в отличие от пневмоторакса, притуплением перкуторного то$

на в этой же области. Наряду с характерными явлениями ды$

хательной недостаточности, свойственными и пневмотораксу,

при гемотораксе имеются и признаки нарушения кровообра$

щения в силу уменьшения объема циркулирующей крови при

продолжающемся кровотечении. К ним относятся: падение ар$
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териального давления, частый нитевидный пульс слабого на$

полнения, цианоз губ, бледность кожных покровов, головокру$

жение и тошнота, жажда, снижение температуры конечностей.

Все вышеописанные проявления, характерные как для пневмо$

и гемоторакса, так и для их сочетанной формы (гемопневмото$

ракса), при яркой степени выраженности в совокупности фор$

мируют состояние, называемое плевропульмональным шоком.

Редко при мощном воздействии тяжелых предметов исклю$

чительно в область грудины возможен ее перелом, затрагиваю$

щий обычно место соединения ее рукоятки и тела. Отмечается

выраженная острая болезненность в области грудины, подвиж$

ность отломков, отечность кожи над местом повреждения; уточ$

няет локализацию и характер поражения рентгенологическое

исследование грудной клетки. После местной анестезии 2%$ным

раствором новокаина проводят сопоставление отломков, как

правило, без последующей фиксации повязками. В тяжелых слу$

чаях, осложненных ранением внутренних органов отломками,

значительным их смещением, прибегают к хирургическому вме$

шательству и скреплению костных фрагментов скобами или

шовным материалом.

Переломы ребер, в силу их эластичности и упругости бла$

годаря наличию неокостеневшей хрящевой ткани, случаются

чрезвычайно редко и являются следствием приложения очень

большой силы (падение крупного тяжелого предмета на ребен$

ка, падение ребенка с большой высоты, автомобильные инци$

денты). В основном, при прорыве сломанным ребром плевры

развивается пневмо$ или гемоторакс, симптомы которых в кли$

нической картине травмы выходят на первый план, сопровож$

даемые резкой локальной болезненностью в месте поражения,

боль усиливается во время движения, глубокого вдоха, чихания

и кашля, поэтому ребенок инстинктивно щадит пораженную

половину грудной клетки, пальпация ее тоже болезненна. Все

спорные вопросы относительно локализации, характера и тя$

жести поражения позволяет разрешить рентгенография грудной

клетки. При неосложненном варианте течения лечение сводит$

ся к купированию боли введением спиртоновокаиновой смеси

или проведением межреберной блокады новокаином. Для ус$

транения явлений плевропульмонального шока проводят ва$

госимпатическую блокаду по А. В. Вишневскому. Если травма

осложнена пневмо$ или гемотораксом, необходимо проведение

плевральной пункции для эвакуации содержимого. В зависи$
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мости от пневмоторекса лечение может быть различным. Во

избежание развития поздних осложнений повязки не накла$

дывают. Полное выздоровление наступает через несколько

недель.

Сдавление грудной клетки наблюдается при стихийных бед$

ствиях и других чрезвычайных происшествиях, когда ребенок

оказывается зажатым (на уровне грудной клетки) между пред$

метами огромной массы и не может самостоятельно выбраться.

В этом случае при сильном давлении на грудь и невозможно$

сти сделать нормальный вдох на фоне выраженных явлений

стресса отмечается повышение давления в грудной полости

и развивается легочная гипертензия. Вследствие этого повыша$

ется кровяное давление в венах верхней половины грудной клет$

ки, шеи и головы, часто наблюдаются их разрывы: мелкие кро$

воизлияния появляются на слизистых оболочках, конъюнктиве

глаз, в барабанной перепонке. Не исключено развитие пневмо$

и/или гемоторакса, которые в совокупности с асфиксией, стрес$

совым состоянием могут привести к развитию проявлений шо$

ка. При этом необходимо скорейшее оперативное вмешатель$

ство.

При повышении внутрибрюшного давления может проис$

ходить разрыв диафрагмы. Чаще это повреждение возникает

с левой стороны, так как справа под диафрагмой расположена

плотно фиксированная собственным связочным аппаратом пе$

чень. Неосложненный разрыв диафрагмы проявляется, как пра$

вило, сильными болями неопределенной локализации, выра$

женными признаками дыхательной недостаточности. Однако

в диафрагмальном дефекте нередко могут быть ущемлены петли

тонкого кишечника и даже желудок. Такое состояние сопровож$

дается усилением болей, развитием кишечной непроходимости.

Рентгенологическими признаками, помогающими установить

топику поражения, являются: нечеткость контуров диафрагмы,

смещение органов средостения в сторону здорового легкого,

наличие петель кишечника в плевральной полости. Такое со$

стояние требует экстренной операции по низведению повреж$

денных органов в брюшную полость и устранению дефекта

в диафрагме.

Закрытая травма органов брюшной полости встречается

у детей в 3% случаев обычно при падении с большой высоты,

столкновением с крупным тяжелым объектом, сильном ударе

по животу. Такое повреждение при несвоевременной диагнос$
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тике может стать причиной нарушения функционирования жиз$

ненно важных органов, развития перитонита, возникновения

внутреннего кровотечения с последующим развитием шока,

и привести к летальному исходу. Повреждения могут встречать$

ся в форме: подкапсульных и капсульных разрывов, внутриор$

ганных гематом, размозжения или отрывов органов частично

или целиком. Ведущим клиническим симптомом является боль,

которая может быть разлитой в случае кровоизлияния в брюш$

ную полость (такое состояние называют гемоперитонеум) или

локализованной (в этом случае по ее проекции можно косвен$

но определить пораженный орган). Для повреждения того или

иного органа характерна соответствующая картина: при пора$

жении поджелудочной железы боли носят опоясывающий ха$

рактер, положителен симптом Мюсси—Георгиевского слева, при

разрыве желчного пузыря этот симптом наблюдается справа,

возникает болезненная рвота с примесью желчи, при поражении

селезенки имеет место признак Вейнерта (локальная болез$

ненность и ригидность мышц в левом боку), при повреждении

печени надавливание на пупок резко болезненно из$за натя$

жения в этот момент круглой связки печени (симптом пупка),

при внутреннем кровотечении отмечается бледность кожных

покровов, прогрессирующее снижение артериального давления,

учащение пульса, сухость языка, при нарушении целостности

брюшины и развитии гемоперитонеума отмечаются перитоне$

альные симптомы (положительный симптом Щеткина—Блюм$

берга), притупление тонов в отлогих местах живота во время

перкуссии, отсутствие перистальтических шумов. Частым об$

щим признаком является снижение подвижности грудной клет$

ки при дыхании и принятие ребенком положения, в котором

наименее выражена боль. Необходимо проведение рентгено$

логического исследования органов брюшной полости с целью

определения локализации и характера повреждения, данные ла$

бораторных анализов в первые часы после травмы малоинфор$

мативны. Если конкретный диагноз не оставляет сомнений, то

незамедлительно проводят оперативное вмешательство. В слу$

чае необходимости уточнения диагноза пациент остается под

наблюдением, во время которого проводятся противошоковые

мероприятия, на живот помещается грелка со льдом.

Реже при падениях и столкновениях встречаются поврежде$

ния почек, они могут быть проникающими (с разрывами чашеч$

но$лоханочной системы, паренхимы и капсулы), в этом случае
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моча изливается в прилежащее к поврежденной почке простран$

ство, и непроникающими (капсула не повреждается). Поражение

почек характеризуется тремя основными симптомами: болью

тупого приступообразного характера по типу колики, появле$

нием крови в моче (гематурия), что может сохраняться до по$

лутора недель после травмы, и припухлость области поясницы.

Как можно быстрее при подозрении на повреждение почек сле$

дует выполнить внутривенную урографию, почечную ангиогра$

фию, если эти методы оказались неинформативными, выпол$

няют ультразвуковое исследование почек. В общем анализе

крови в первые часы можно обнаружить увеличение количества

лейкоцитов, которое значительно увеличивается при развитии

урогематомы (излитии мочи и крови в близлежащие ткани).

При непроникающих травмах с сохранением целостности

капсулы почки лечение консервативное с назначением по$

стельного режима, проведением гемостатической терапии 

и применением антибактериальных препаратов для преду$

преждения присоединения инфекции. При проникающих пов$

реждениях почек необходимо хирургическое вмешательство 

с целью ликвидации урогематомы, иссечения нежизнеспособ$

ных тканей и ушивания органа с обязательным дренированием

паранефральной клетчатки.

При разрывах мочевого пузыря мочеиспускание чаще от$

сутствует, больной испытывает сильнейшую боль. При внебрю$

шинных разрывах, возникающих в основном вторично при

переломах костей таза, может наблюдаться выбухание над ло$

ном и в паху, обусловленное излитием мочи в полость малого

таза и забрюшинное пространство. При внутрибрюшинных раз$

рывах мочевого пузыря, встречающихся чаще при столкнове$

ниях и падениях и полном пузыре, к боли присоединяются 

явления перитонита: напряжение мышц брюшной стенки, по$

ложительные симптомы раздражения брюшины. Перед опера$

цией проводят цистографическое исследование; после ушива$

ния стенки пузыря и санации брюшной полости (если имелся

перитонит) проводят постановку уретрального катетера для

отвода мочи или накладывают цистостому.

Разрывы уретры случаются чаще у мальчиков, когда сила

удара или столкновения приходится на область промежности.

Если произошел разрыв только слизистой оболочки, а внеш$

ние слои уретры не повреждены, то такой разрыв называют не$

проникающим, для него характерны частые позывы к мочеис$
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пусканию, которое сопровождается болью; при нем показано

консервативное лечение: постельный режим и пункционное

опорожнение пузыря, либо капиллярная цистостомия. Для про$

никающих повреждений уретры, когда разрыв происходит по

всей толщине ее стенки, кроме сильной боли, типично выде$

ление крови из нее (уретроррагия), наличие гематомы в про$

межности и задержка мочи. Излитие мочи в клетчатку малого

таза чревато развитием флегмоны. Для предотвращения этого

осложнения после ушивания уретры и наложения цистостомы

проводят дренирование близлежащих клетчаточных пространств.

ОТМОРОЖЕНИЯ

Поражения, обусловленные воздействием низких темпера$

тур, могут встречаться не только в северных районах и не толь$

ко зимой, но и в другие времена года и в южных широтах (на$

пример, при воздействии сухого льда).

Ведущую роль в процессе развития отморожений играет

продолжительный спазм артериол вследствие воздействия низ$

ких температур, затем в них развивается тромбоз, что усугуб$

ляет тяжесть нарушения местного кровообращения в тканях

и может привести к некрозу. 

Изменения в тканях под влиянием холода носят неравно$

мерный характер: участки некроза чередуются с зонами отно$

сительно неизмененных тканей, это обуславливает мрамор$

ный оттенок поверхности кожи.

Только спустя некоторое время после согревания можно оп$

ределить глубину и площадь поражения тканей. Это приводит

к необходимости выделения в развитии отморожений II пе$

риодов.

I — латентный (дореактивный) — для этого периода пора$

жения характерно побледнение кожи, снижение температуры

(гипотермия) части тела, наиболее подвергшейся воздействию

низкой температуры, вследствие прекращения кровообращения

и нарушения обменных процессов в пораженных тканях теря$

ется их тактильная и температурная чувствительность, значи$

тельно притупляется болевая. Тяжесть описанных проявлений

тем выше, чем больше продолжительность действия поражаю$

щего фактора.
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II — реактивный — этот этап начинается после согревания

тканей и сопровождается возникновением отеков пораженных

участков, довольно быстро там развивается воспаление и может

присоединиться вторичная инфекция, тяжесть состояния при

отсутствии своевременной помощи быстро нарастает. По харак$

теру ответных патофизиологических процессов в отморожен$

ных тканях при согревании можно более точно судить о глубине

и площади повреждений. После согревания клиническая кар$

тина может проявляться по$разному, и степень ее варьирует в со$

ответствии с продолжительностью тканевой гипотермии.

Отморожения классифицируют в соответствии с характе$

ром вызвавшей их причины на 4 класса, каждый из них имеет

свои клинические особенности.

1. Отморожение, развивающееся при воздействии сухого мо$

роза: при этом страдают преимущественно открытые или пе$

риферические участки тела, где происходит застывание клеточ$

ной протоплазмы, а затем развивается некроз или дегенерация

тканей.

2. При долговременном воздействии чередования сухого теп$

ла и влажного холода возможно развитие повреждений тканей

по типу «траншейной стопы», в таких условиях из$за нескоор$

динированных сосудистых реакций значительно увеличивается

отдача тепла, и происходит отморожение тканей даже при тем$

пературе воздуха выше нуля. Такой феномен встречается в ве$

сеннее время при прогулках в легкой непрочной обуви по еще

не прогревшейся сырой почве, длительной работе в саду и т.д.

При этом вазомоторные и нервно$трофические расстройства

способны привести к развитию некроза тканей, влажной ган$

грены и сепсиса.

3. При локальном воздействии на тело предметов с низкой

температурой имеют место контактные отморожения, возникаю$

щие во время непосредственного контакта с различными ме$

таллическим предметами: инструменты, ключи, замки, трубы,

полозья саней, пряжки на одежде и т. д., поражаются в основ$

ном покровы верхних конечностей, но возможны и контактные

отморожения других участков и даже слизистых (например,

языка).

4. Синдром ознобления. Он подразумевает под собой сово$

купность симптомов хронического отморожения в основном

открытых частей тела (пальцы кистей рук, щеки, нос, губы,

уши), возникает часто в ходе систематического непродолжи$
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тельного воздействия нерезких охлаждении. Основные прояв$

ления этого синдрома — отеки, синюшность, чувство покалы$

вания, зуда, бегания мурашек на участке пораженной кожи.

В далеко зашедших, запущенных вариантах течения на коже

развиваются трещины и язвы, присоединяется вторичная ин$

фекция. Часто ознобление развивается у людей, уже перенес$

ших отморожения в прошлом.

Классификация отморожений по степеням

I степень: при непродолжительном воздействии низких тем$

ператур вследствие нарушения кровоснабжения изменяется ак$

тивность метаболических процессов в тканях, происходит на$

рушение иннервации и чувствительности, однако явления эти

выражены умеренно, и омертвения тканей не происходит. Из$

за поражения нервных окончаний больные часто ощущают по$

калывание, жжение, зуд, возможны колющие боли в участках,

подвергшихся поражению, эти участки становятся мраморно$

белыми и холодными из$за нарушения притока крови. Описан$

ные явления при своевременном согревании быстро подверга$

ются обратному развитию и проходят через несколько дней,

более длительно сохраняется расстройство чувствительности

в пораженных зонах по типу гиперестезии.

II степень: типично развитие отека и омертвения кожи

вплоть до росткового слоя. На синюшной коже прогрессиру$

ют отечные явления, которые позже преобразуются в пузы$

ри, заполненные прозрачной или белесоватой жидкостью.

Чем больше выраженность отеков, тем более сильные боли ис$

пытывает пострадавший. Лечение отморожений II степени длит$

ся не менее трех месяцев.

III степень: в ходе продолжительного воздействия низких

температур на ткани в них происходят необратимые изменения,

разрушаются клеточные структуры и стенки сосудов, развива$

ется омертвение всех слоев дермы и подкожно$жировой клет$

чатки. При этом содержимое пузырей на коже принимает гемор$

рагический характер, болевая симптоматика менее выражена

по силе и продолжительности из$за быстрого отмирания нерв$

ных окончаний. Кроме того, омертвевшие участки тканей мо$

гут вторично инфицироваться и нагнаиваться, что значитель$

но утяжеляет состояние пострадавшего. Дефекты тканей при

некротизации заживают в течение 1—2 месяцев.

IV степень: в ходе чрезвычайно длительного воздействия очень

низких температур необратимые разрушения тканевых структур
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затрагивают не только все покровные слои, но и подлежащие тка$

ни и кости. В основном отмораживаются периферические части

тела, в которых негусто развита сеть кровеносных сосудов, не$

большое содержание жировой ткани, но высокое содержание во$

ды (лицо, стопы, уши, нос и т.д.). Отморожения I пальца стопы

занимают первое место в списке холодовых повреждений по ча$

стоте, за ними следуют отморожения пальцев кисти.

К факторам, способствующим развитию отморожений и уве$

личивающим их тяжесть, следует отнести:

1) продолжительность действия холода;

2) повышенная влажность воздуха;

3) ветреная погода в холодное время года;

4) промокшая одежда и обувь;

5) повышенная потливость ног;

6) наличие кровоостанавливающего жгута, перетягивающего

конечность;

7) сдавливание тесной обувью (одеждой) конечностей, что ве$

дет к нарушению кровообращения в них;

8) истощение;

9) физическое утомление;

10)нервно$психическая подавленность;

11)кровопотеря;

12)шок.

Диагностика. Диагностика глубины и площади поражения

в реактивный период представляет значительные трудности. Бо$

лее точный диагноз возможен только после появления демар$

кационной полосы, однако ее можно наблюдать не ранее 10—

12$го дня. Для ранней диагностики возможно удалить пузырь:

в случае, если раневая поверхность остается нечувствительной

к болевым раздражениям и не кровоточит при уколе и насеч$

ке, значит, уже развился некроз всех слоев кожи.

Поздним признаком глубоких степеней отморожения счи$

тается наличие рентгенологических признаков различных форм

остеопороза, фаз секвестрации кости и изменений в суставах.

Первая помощь. Основное мероприятие первой помощи при

отморожениях в скрытом периоде — незамедлительное восста$

новление температуры и кровообращения в подвергшихся по$

ражению тканях, согревание пострадавшего; необходимо снять

влажную одежду в утепленном помещении и заменить сухой.

При этом не стоит торопиться, чтобы вторично не травмиро$

вать ткани вследствие отрывания примерзшей одежды от кожи
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пострадавшего. Затем незамедлительно проводят мероприятия

по согреванию тела больного как снаружи (прикладывание гре$

лок, укутывание пледами, включение обогревательных прибо$

ров), так и изнутри (прием теплой пищи и жидкости).

Для того чтобы восстановить кровообращение в поражен$

ных зонах, их растирают ватой со спиртом или сухими руками,

сочетая с осторожным массажем этой области. Когда кожа по$

теплеет и примет розовую окраску, следует наложить спирто$

вую или асептическую повязку с толстым слоем ваты. Ни в ко$

ем случае нельзя растирать пораженные участки тела снегом,

так как из$за этого тело дополнительно охлаждается, кроме то$

го, возможно нанесение микротравм.

Активное согревание отмороженной конечности в воде

проводят постепенно, погружая ее в воду не теплее 24 °С, за$

тем в течение 20—30 мин температуру повышают до 36—40 °С,

массируя конечность от периферии к центру и проводя актив$

ные движения в пострадавшей конечности. После отогрева$

ния и восстановления кровообращения на конечность накла$

дывают утеп$ленную асептическую повязку. Применение

настойки йода, красящих веществ, жиров и мазей противопо$

казано, так как это представляет трудности при осуществле$

нии местного наблюдения за кожей и осложняет обработку от$

мороженной поверхности.

Врачебная помощь. Оказывается в основном в реактивном пе$

риоде и заключается в наложении спиртовых или спиртогли$

цериновых, асептических повязок, иммобилизации конечно$

сти, введении столбнячного анатоксина и антибиотиков.

Основная задача, преследуемая при оказании помощи в скры$

том периоде — остановить воздействие низких температур, по$

этому лечение носит неотложный характер и сводится к соче$

танию местного и общего согревания. Операции и местные

методы лечения не применяются из$за неопределенности глу$

бины, распространенности отморожения. Чаще всего после ото$

гревания применяют спиртовые и сухие асептические утепленные

повязки. Хорошо зарекомендовало себя применение футлярных

новокаиновых блокад конечностей по Вишневскому, они бла$

готворно влияют на восстановление кровообращения и улуч$

шают питание тканей.

В реактивном периоде возможно сочетание как местного ле$

чения, так и хирургического. На гранулирующие поверхности

накладывают мазевые повязки (в том числе масляно$бальза$
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мическую повязку по Вишневскому), которые способствуют ре$

генерации и благоприятствуют разрастанию эпителия. Если пу$

зыри не загрязнены и не повреждены, то их не прокалывают.

Оправдано применение в ранние периоды внутривенного или

внутриартериального введения спазмолитических средств, а так$

же антикоагулянтов и декстранов.

Консервативное лечение отморожений представляет собой

комплекс тепловых воздействий физиопроцедур: применяют

грелки и водяные ванны, электросветовые ванны, дарсонваль,

индуктотерапию, электрофорез, ультрафиолетовое облучение,

парафин в сочетании с лечебной физкультурой и массажем.

При отморожении IV степени и иногда и при отморожении

III степени основным методом лечения является хирургическое

вмешательство: выполняется рассечение, иссечение нежизнеспо$

собных тканей. Иссечение производят с небольшим отступом от

демаркационной линии. Иногда при отморожении IV степени

для того, чтобы сохранить конечность или увеличить длину куль$

ти при ампутации, предварительно применяют тангенциальную

остеонекрэктомию (по плоскости). Первичные ампутации при

отморожениях противопоказаны. Экстренные ампутации про$

водят лишь тогда, когда развились тяжелые осложнения: ана$

эробная инфекция, сепсис. При необходимости в целях укоро$

чения сроков лечения раневую или гранулирующую поверх$

ность закрывают местными тканями, свободным кожным 

лоскутом или лоскутом на питающей ножке. При развитии гной$

но$воспалительных процессов в отмороженном участке и интокси$

кации их лечат по общим правилам гнойной хирургии.

К местным часто встречаемым осложнениям относятся лим$

фадениты, лимфагиты, абсцессы, флегмоны, рожистое воспале$

ние, тромбофлебиты, невриты, остеомиелиты и др., их лечение

проводят согласно общепринятым хирургическим методам.

Общими осложнениями являются сепсис, столбняк, ана$

эробная инфекция и др., все эти осложнения нередко приво$

дят к летальным исходам.

ПЕРВАЯ ПОМОЩЬ ПРИ УКУСАХ ЗМЕЙ

Несмотря на то, что количество пострадавших от укусов змей

у нас невелико, необходимо принимать определенные меры пред$
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осторожности, следует тщательно следить за обувью, избегать

хождения босиком в районах, где водятся ядовитые змеи, ибо

чаще всего укус наносится в ногу. Нужно уметь отличать ядо$

витых змей от безвредных, уметь оказывать при необходимо$

сти пострадавшим первую помощь. Отличить ядовитую змею от

неядовитой можно не только по внешнему виду пресмыкаю$

щегося, но и даже по характеру нанесенного укуса. Ядовитая

змея оставляет на коже след в виде двух крупных округлых

ран, куда был впрыснут яд, между которыми в два ряда распо$

лагаются маленькие точки — следы от мелких зубов. В отличие

от ран, оставленных ядовитой змеей, отметины после укусов

неядовитых змей (полоза, удавчика) выглядят как четыре ряда

очень мелких точек.

Все яды змей по механизму действия разделяют на 2 группы:

1) яды, действующие на кровь (щитомордник, степная гадюка,

гюрза) — возникает сильная боль, пораженный участок тела

краснеет, развивается отек, повышается или понижается тем$

пература, может отмечаться лихорадочное состояние, в мо$

че, кале появляется кровь, больного мучают приступы рвоты.

В тяжелых случаях пострадавший надолго лишается трудо$

способности, а иногда и гибнет;

2) яды, действующие на центральную нервную систему (ко$

бра): острой боли и отечности на месте укуса не наблюдает$

ся. Вскоре наступает слабость, развивается ригидность

мышц, парализуются конечности, мышцы губ и горла; от$

нимается язык, затрудняется дыхание, возможна потеря

зрения.

Укусы ядовитых змей сопровождаются различными послед$

ствиями: решающими факторами, определяющими тяжесть со$

стояния, являются состав яда и его количество, попавшее в ткань.

Часто после укуса на месте поражения образуются глубокие,

трудно поддающиеся заживлению раны, края которых позже

изъязвляются. Кроме того, даже через несколько месяцев пос$

ле выздоровления человек может испытывать сильные боли

в пораженном месте.

Имеет значение и место укуса. Опасно, если укус нанесен

в грудь или лицо. Серьезную опасность представляет попада$

ние яда прямо в крупный кровеносный сосуд, так как в этом

случае скорость распространения яда по организму возрастет

в несколько раз, и состояние больного резко ухудшится.
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Главное средство в лечении укусов змей — введение специаль$

ной сыворотки, которую приготавливают из крови лошади. Од$

нако далеко не всегда есть возможность ее использования, по$

этому первостепенную важность принимает первая помощь:

1) перетянуть жгутом пораженную руку или ногу, жгут накла$

дывается значительно выше места укуса, необходимо успеть

поизвести его наложение максимум за 20 мин, в противном

случае эффективность его резко уменьшается;

2) промыть рану, смыть яд на ее краях спиртом, водкой или

водой, рассечь место укуса крестообразным разрезом для то$

го, чтобы яд вышел из раны, предварительно следует про$

калить на спичке лезвие бритвы или перочинного ножа;

3) отсосать кровь, выдавить яд путем сжимания краев раны

между пальцами. Не следует отсасывать кровь из ранки в том

случае, если во рту имеются какие$либо ранки, царапины, яз$

вочки, повреждения слизистой и т.п., так как в этом случае

сам пострадавший или человек, пришедший ему на помощь,

отравится ядом;

4) забинтовать рану, снять жгут.

Затем пострадавшему следует обеспечить полный физиче$

ский и эмоциональный покой. Для того чтобы удалить из ор$

ганизма остатки яда, следует поить больного чаем или кофе,

это поддерживает также деятельность сердца.

В лечебном учреждении необходимо как можно скорее вве$

сти пострадавшему антизмеиную сыворотку, ее инъекция эф$

фективна в течение 8 ч с момента укуса. Медикаментозная те$

рапия включает в себя поддержание работы сердца, дыхания.

Проводят подкожные инъекции 0,1%$ного раствора адренали$

на с 1%$ным раствором новокаина. Иногда применяется для

подкожного впрыскивания 5%$ный раствор эфедрина. Возмож$

но также введение внутривенно 1%$ного раствора пилокарпи$

на, 10%$ного раствора хлористого кальция. 

При тяжелом отравлении змеиным ядом показано прове$

дение гемотрансфузии. Исследователь Г. И. Ишунин сообща$

ет, что, помимо указанных выше лекарственных средств, под

кожу или внутривенно нужно ввести 500—1000 кубических сан$

тиметров изотонического раствора хлористого натрия — это

будет способствовать усилению мочеотделения и, следова$

тельно, удалению яда из организма. Большое значение при ле$

чении укушенных ядовитыми змеями имеет и своеобразная

психотерапия, заключающаяся в успокоении больного и за$

верении в благоприятном исходе.
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ПОВРЕЖДЕНИЯ ОРГАНА ЗРЕНИЯ

Глаза в силу своего поверхностного расположения чрезвы$

чайно уязвимы, а тяжесть их поражения во многом определяется

потребностью их постоянного функционирования. Если у по$

страдавшего имеется большое количество различных повреж$

дений, но ни одно их них не может быть признано непосред$

ственно угрожающим жизни, травмы, потенциально влекущие

за собой потерю зрения, определяются как основные ввиду то$

го, что слепота — наиболее тяжелая форма инвалидности.

Повреждения глаз по степени тяжести разделяются на три

категории.

К поражениям легкой степени относятся:

1) попадание инородного тела на конъюнктиву или в поверх$

ностные слои роговицы;

2) ожоги век и глазного яблока I—II степеней;

3) гематомы и несквозные ранения век (без повреждения сво$

бодного края);

4) миотическая форма легкого поражения ФОВ;

5) нерезко выраженный конъюнктивит после действия отрав$

ляющих или радиоактивных веществ;

6) временное ослепление или офтальмия при воздействии све$

тового излучения ядерного взрыва, лазерных дальномеров.

Поражениями средней тяжести считают:

1) поражения отравляющими веществами с явлениями резко

выраженного конъюнктивита и незначительным помутне$

нием роговицы;

2) разрыв или частичный отрыв века без большого дефекта

ткани;

3) непрободное ранение глазного яблока;

4) ожоги век и глазного яблока II—IIIА степени;

К категории поражений тяжелой степени относят:

1) прободное ранение глазного яблока;

2) контузия глазного яблока со значительным повреждением

(более 50%), понижением зрения (из$за повреждения хрус$

талика, разрывов внутренних оболочек, отслойки сетчатки,

внутриглазных кровоизлияний);

3) ранения век со значительным дефектом ткани; 

4) ранение глазницы с повреждением костей и экзофтальмом;
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5) ожог глазного яблока со значительным помутнением рого$

вицы (по типу матового стекла, фарфоровой пластинки) или

поражением дренажной системы глаза и глазного дна;

6) тяжелое поражение роговицы отравляющими веществами;

7) ожог век и конъюнктивы IIIБ—IV степеней.

Первая медицинская помощь

1. При поражениях глаз различными отравляющими веще$

ствами, техническими жидкостями необходимо быстро, обиль$

но промыть глаза водой. Во время промывания необходимо

раскрыть глазную щель.

2. При механических повреждениях на раненый глаз следует

наложить повязку. Если имеет место прободное ранение либо

тяжелое поражение глазного яблока, то с помощью повязки не$

обходимо закрыть не только пострадавший, но и здоровый глаз.

Подобная бинокулярная повязка, которая выключает из зри$

тельного процесса здоровый глаз, обеспечивает покой повреж$

денному глазу.

Врачебная помощь

1. Необходимо определить, нет ли деформации глазного ябло$

ка, кровоизлияний по конъюнктиву, раневых дефектов в рого$

вице или склере, измельчения или углубления передней каме$

ры, примеси крови к камерной влаге, деформации зрачка; если

такие повреждения есть, необходимо незамедлительное опера$

тивное лечение, которое заключается в устранении обнаружен$

ных дефектов, устранении из глаза и полости глазницы инород$

ных тел, некротизированных тканей (размозженный хрусталик,

полувытекшее стекловидное тело), ушивании дефектов скле$

ры и роговицы микрошвами, накладываемыми через всю их

толщу. Ни в коем случае нельзя вправлять оторванные внеш$

ние оболочки в глаз спустя 6 ч после их отрыва и более — эти

ткани не приживутся, кроме того, это утяжелит состояние по$

страдавшего из$за присоединения вторичной инфекции. Для

предотвращения инфекционных осложнений целесообразно как

можно более раннее местное применение антибактериальных

средств, для рационального выбора препарата с учетом чувстви$

тельности к нему микроорганизмов желательно выполнение по$

севов из раны в ранние сроки. Эти мероприятия предотвратят

нагноительные явления и будут способствовать заживлению ран.

Основным методом лечения при ожогах глазного яблока яв$

ляется удаление нежизнеспособных тканей, в случае тяжелых

ожогов — скорейшая операция по пересадке роговицы, склер
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или выполнение пластики собственными тканями. Отечные яв$

ления при ожоговом хемозе снимаются при надсечении конъюнк$

тивы по косым меридианам. Неотъемлемой составляющей лече$

ния больных с поражениями глазного яблока является терапия

антибиотиками. 

В силу сложностей строения и функционирования зри$

тельного анализатора, тяжести возможных последствий, ве$

дение больных с различными травмами глазного яблока пред$

ставляется нелегкой и ответственной задачей, поскольку

необходимо учитывать множество факторов. Поэтому для сов$

местного ведения пациентов целесообразно приглашать ото$

риноларингологов, неврологов и челюстно$лицевых хирургов.

2. Для извлечения инородного тела после капельной анесте$

зии 0,25%$ным раствором дикаина хирург пробует снять ино$

родное тело тампончиком, смоченным 0,2%$ным раствором ле$

вомицетина, а если это не удается, подкапывается под него

иглой от шприца. Если в роговице имеются множество ино$

родных тел, то удаляют только самые поверхностные. После из$

влечения инородных тел закладывают 5%$ную левомицетино$

вую мазь. Делают монокулярную повязку на 1—2 дня.

3. В случае попадания в глаза различных химических веществ

тактика будет меняться в зависимости от агента по принципу

нейтрализации: ожоги кислотами промывают не менее полу$

часа с помощью 2%$ного раствора бикарбоната натрия, при по$

падании в глаза щелочи пользуются 2%$ным раствором бор$

ной кислоты. Если в глаза попали частицы фосфора, их удаляют

с помощью пинцета или вымывают струей воды, затем в конъ$

юнктивальный мешок закапывают несколько капель 1%$ного

раствора медного купороса, а примочки из его 5%$ного раство$

ра прикладываются на кожу век. Запрещается наложение мазей

при ожогах фосфором. Для повышения эффективности промы$

ваний после предварительной капельной анестезии (0,25%$ным

раствором дикаина) веки разводят, а струю воды (или нейтра$

лизатора) из резинового баллона или шприца направляют по$

очередно то в верхний, то в нижний свод конъюнктивы.

4. В случае поражения органа зрения ультрафиолетовой ра$

диацией (офтальмии) для устранения светобоязни в глаза за$

капывают 0,25%$ный раствор дикаина или 1—2%$ный раствор

новокаина, процедуру повторяют несколько раз, на веки на$

кладываются примочки с холодной водой, на 1—2 дня больно$

му выписываются темные очки для защиты от ультрафиолето$
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вых лучей. По истечении этого срока при правильном лечении

зрение нормализуется.

ОЖОГИ

Термические поражения — довольно частое явление в дет$

ском возрасте, нередко они приводят к инвалидности и смер$

тельным исходам. Ожоги составляют 1/5 среди всех бытовых

травм, требующих лечения в условиях стационара. Наиболее

часто ожоги у детей встречаются вследствие воздействия жид$

костей высокой температуры (горячая вода, молоко, суп), ожо$

ги от пламени встречаются реже, еще реже — химические ожо$

ги. Чаще термические поражения получают дети в возрасте до

3 лет. Тяжесть состояния после получения ожога зависит от не$

скольких факторов: степени ожога — чем выше степень, больше

площадь ожоговой поверхности и меньше возраст, тем тяжелее

будет состояние пострадавшего и тем хуже прогноз. В клини$

ке ожоговой болезни принято выделять IV фазы.

I — фаза ожогового шока длится у детей несколько часов,

возможно ее продление до двух суток. В случае, если ребенок

возбужден, активно предъявляет жалобы, остро реагирует на

боль, кричит, говорят об эректильной фазе течения; в против$

ном случае, если ребенок заторможен, адинамичен, почти не реа$

гирует на внешнюю обстановку и не жалуется, констатируют

торпидную фазу. Ведущий симптом — боль, вследствие потери

жидкости уменьшается объем циркулирующей крови и разви$

ваются явления шока: понижается артериальное давление, пульс

учащается, нитевидный, ребенок бледнеет, испытывает силь$

ную жажду, снижается количество выделяемой мочи, присое$

динение тошноты и рвоты говорит о тяжелой интоксикации

продуктами распада. Остро развившиеся явления шока при

несвоевременном проведении лечебных мероприятий быстро

прогрессируют и приводят к смерти в первые же сутки.

II — фаза острой токсемии: ведущую роль играют признаки

отравления продуктами распада поврежденных тканей, нару$

шения белкового и водно$солевого обменов, характерна гипер$

термия, типично увеличение гематокрита, повышение вязко$

сти крови за счет потери жидкости.
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III — фаза септикопсемии: характеризуется тем, что к явле$

ниям интоксикации присоединяются признаки присоединения

вторичной инфекции, ожоговые поверхности нагнаиваются из$

за снижения защитных сил организма, все регенеративные про$

цессы затормаживаются, может развиться сепсис.

IV — в фазу реконвалесценции начинают преобладать про$

цессы заживления и восстановления, ожоговые раны рубцуются.

Классификация ожогов по степеням

I — выраженная гиперемия, отечность и болезненность ко$

жи в месте поражения, первые два признака исчезают, если на

пострадавший участок надавить пальцем.

II — появление на коже пузырей с прозрачной жидкостью,

плотных, напряженных, болезненных.

IIIА — наблюдается коагуляция белков и гибель сосочково$

го слоя в верхних отделах.

IIIБ — полное омертвение всего эпителиального слоя, дер$

мы и росткового слоя.

IV — глубокие поражения, обугливание мягких тканей и ко$

стей.

Для определения площади ожоговой поверхности существу$

ет много методов, наиболее распространен метод девяток, со$

гласно которому, площадь поверхности головы ребенка равна

9%, руки — 9%, площадь поверхности ноги равняется 18%, спи$

ны — 18%, груди и живота вместе — 18%, половых органов — 1%.

Неотложные мероприятия, проводимые на догоспитальном

этапе

1. Прекратить воздействие поражающего фактора (вытащить

пораженного из огня или отвести подальше от источника рас$

пространения высокой температуры, потушить горящую одеж$

ду, удалить ее с поверхности тела осторожно, чтобы вторично

не повредить ткани, не причинить боль.

2. На ожоговые поверхности необходимо наложить стериль$

ные повязки, чтобы предотвратить попадание в пораженные

ткани микроорганизмов, в особенности гноеродной микрофло$

ры, — присоединение бактериального компонента не только

ухудшает состояние больного, но и затрудняет и замедляет про$

цесс его лечения и реабилитации. Повязка может быть пропита$

на растворами антисептиков, например, спиртовым раствором,

раствором марганцовки или риванолом, раствор фурацилина

уступает им по антисептическим свойствам, но тоже может

быть применен.
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4. Во избежание вторичного инфицирования раневых по$

верхностей, нельзя прокалывать пузыри, пытаться промывать

раны и смазывать пораженные участки мазями, маслами и жи$

рами — это осложнит течение посттравматического периода.

5. Учитывая значительные потери жидкости при получении

ожогов, необходимо восполнить их, до прибытия специалис$

тов пострадавшему следует обеспечить питье (простая вода,

крепкий чай, кофе).

6. Важным мероприятием в оказании помощи пострадавшему

с ожогами тела является профилактика болевого шока, а имен$

но обезболивание. С этой целью в первые минуты после полу$

чения ожогов оправдано применение наркотических анальге$

тиков, таких как промедол, стадол, морфин, трамал, омнопон.

7. При транспортировке пораженного следует учесть необхо$

димость фиксации его конечностей, в особенности обожженных

частей его тела во избежание их излишней травматизации и для

предупреждения образования стяжек на раневых поверхностях,

что в дальнейшем может стать причиной разрывов, нарушения

подвижности, образования грубых рубцов, шрамов. Для этого

конечности иммобилизуются в положении максимального раз$

гибания поврежденной поверхности.

Противошоковые мероприятия в условиях больницы

1. Проведение наркоза смесью кислорода и закиси азота.

2. Инфузионная терапия введением внутривенно растворов

поли$ или реополиглюкина из расчета 10—15 мл/кг массы тела.

3. Введение анальгина: 50%$ный раствор 0,2 мл/кг.

4. Промедол 1%$ный раствор 0,1 мл/кг (не более 1 мл).

5. Дроперидол 3 мг/кг/сутки, доза разделяется на 4 приема.

6. Супрастин 2%$ный раствор 2 мл/кг.

В дальнейшем продолжают инфузионную терапию, исходя

из состояния пострадавшего. Показано введение глюкозоново$

каиновой смеси от 100 до 200 мл в эректильную фазу и приме$

нение полиглюкина в торпидную фазу. При необходимости в

тяжелых случаях лечение дополняют оксибутиратом натрия,

глюконатом кальция, витаминами, кардиотониками, гепарином,

антигигистаминными препаратами, анальгетиками, эуфилли$

ном. Постоянно должен проводиться контроль кислотно$основ$

ного и водно$электролитного балансов. Все многообразные ме$

тоды местного лечения ожогов можно разделить на 4 группы:

1) закрытые;

2) открытые;
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3) смешанные;

4) оперативные.

При избрании врачебной тактики ведения больных с ожо$

гами тела руководствуются многими факторами: это и сроки по$

лучения травмы, и тяжесть поражения, и площадь обожжен$

ной поверхности кожи, и объем и качество оказания первой

помощи, и возможности лечебного учреждения.

Существует два основных метода ведения пораженных 

с ожогами тела: открытый и закрытый. Закрытый метод ведения

предполагает наложение на ожоговые поверхности антисепти$

ческих повязок с различными лекарственными препаратами,

например, синтомицина в эмульсии, диоксидиновой мази 

и других, или закрытие дефектов на коже специальными инерт$

ными или фибриновыми пленками, под которые вводятся анти$

бактериальные вещества широкого спектра действия. Такой

способ лечения удобен тем, что может проводиться в учрежде$

ниях практически любого уровня, вероятность попадания в ра$

ну инфекционных агентов невелика, однако перевязки при этом

болезненны, а постоянный визуальный контроль за состоянием

ран невозможен.

Целью ведения больного открытым методом является соз$

дание условий для формирования на коже струпа, под которым

заживление будет протекать более физиологично. Для этого по$

страдавшего помещают на кровать под каркас из простыней,

все белье должно быть стерильно. Специальными лампами

температура воздуха под каркасом поддерживается в пределах

23—25 °С выше нуля. Если при этом вместо струпа на раневой

поверхности развиваются нагноительные процессы, больного

переводят на закрытый метод ведения. В случае значительной

плазмопотери открытый метод лечения дополняется примене$

нием дубящих или коагулирующих растворов, например, 3%$ный

раствор марганцовки или 10%$ный раствор нитрата серебра.

Возможен переход от открытого метода к закрытому при раз$

витии нагноительных явлений и от закрытого к открытому для

ускорения и улучшения течения восстановительного процесса.

При наличии глубоких, но небольших по площади поверхно$

сти ожогов в ходе лечения необходимо также выполнить иссе$

чение нежизнеспособных тканей (при неосложненном течении

и относительно удовлетворительном состоянии пациента эта

процедура проводится на 4$й день), затем показано проведе$

ние пересадки на пораженный участок собственных тканей.
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Наряду с местными лечебными мероприятиями, проводит$

ся и общая терапия, включающая обезболивание, восполнение

объема жидкости инфузиями плазмы, коллоидных и кристал$

ловидных растворов, проведение кислородотерапии, введение

седативных и антигистаминных препаратов.

В случае развития шока любой степени, при признаках не$

достаточности функционирования систем организма, резко сни$

женном парциальном давлении кислорода в крови показана

назотрахеальная интубация с искусственной вентиляцией лег$

ких и проведение кислородотерапии. Режим проведения ис$

кусственной вентиляции легких и объем дополнительных ис$

следований выбирается врачом в каждом конкретном случае

в зависимости от состояния больного и сопутствующих ослож$

нений. 

При развитии шока инфузионная терапия проводится по

схеме Паркланда: при шоке I степени — внутривенное введе$

ние солевых растворов и 10%$ного раствора глюкозы в соот$

ношении 1 : 1. При шоке II и III степени, при осложненном те$

чении проводят инфузии из расчета 30% — солевые растворы,

30% Ч раствор глюкозы, 40% — плазмозаменяющий раствор. Об$

щий объем регидратации может определяться различными фор$

мулами, наиболее распространен метод определения, согласно

которому количество жидкости рассчитывается как 20 мл на

килограмм массы тела пострадавшего. По данным некоторых

исследований, объем инфузионной терапии должен быть равен

двойному объему потери жидкости. Профилактика инфекцион$

ных осложнений проводится антибактериальными препарата$

ми в зависимости от площади поврежденной поверхности тела.

При поражении менее 2/5 площади поверхности, неосложнен$

ном течении и сроке менее суток с момента поражения пред$

почтительнее назначать вначале антибиотики пенициллинового

ряда, защищенные клавулоновой кислотой, например амок$

сиклав, затем при определении чувствительности присоеди$

нившегося штамма применяют соответствующий препарат. Ес$

ли поражено более 2/5 площади поверхности, сразу назначают

антибиотики широкого спектра действия, например, тиенам,

затем переходят на применение препаратов согласно чувстви$

тельности высеянного штамма. Нерационально применение ан$

тибиотиков класса цефалоспоринов первого и второго поколе$

ний, а также гентамицина из$за высокой вероятности развития

резистентности к ним.
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ЭЛЕКТРОТРАВМЫ

Электротравма — это поражение человека электрическим

током, вызывающее глубокие функциональные изменения

центральной нервной системы, дыхательной и сердечно$со$

судистой систем, что сочетается с местным повреждением.

Поражение электрическим током напряжением выше 50 В

провоцирует тепловой и электролитический эффект.

Чаще всего оно появляется вследствие несоблюдения ре$

бенком техники безопасности при работе с электрическими

приборами как в быту, так и на производстве.

Тяжесть и исход поражения во многом определяются со$

противлением тела и предметов, находящихся между постра$

давшим и источником электрического тока, а также общим

состоянием организма (утомление, истощение, возраст). Наи$

более электроуязвимы дети с хроническими заболеваниями

нервной, эндокринной (гипертиреоз) и сердечно$сосудистой

систем. Особенности расстройств при электротравме зависят

от характера тока (постоянный, переменный), величины на$

пряжения в точках контакта, силы тока, сопротивления кожи

пострадавшего в зоне контакта, пути прохождения электриче$

ского тока в организме (петля тока) и длительности его воз$

действия, метеорологических (влажность воздуха) и гигиени$

ческих факторов.

Электропроводность кожи имеет основное значение в ме$

ханизме поражения электрическим током.

Она выявляется ее целостью, толщиной, влажностью, кро$

воснабжением, количеством сальных и потовых желез.

Наиболее уязвимыми частями тела являются лицо, ладони,

зона промежности, наименее уязвимыми — поясничная

область, область голеностопного сустава.

Контакт при царапинах, ссадинах повышает электроуяз$

вимость ребенка. Местно электрический ток обычно вызыва$

ет повреждения в виде «меток тока», имеющих вид беловатых

или коричневых пятен, на месте которых формируется плот$

ный струп.

Особенностью электроожогов является некроз тканей по

ходу прохождения тока.

Постоянный ток напряжением до 40 В не вызывает смер$

тельных поражений. При воздействии тока напряжением
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220—380 В частота смертельно опасных поражений увеличи$

вается до 20—30%, при 1000 В — до 50%.

Воздействие тока напряжением 3000 В и более практиче$

ски всегда смертельно. Переменный ток напряжением 127—

220—380 В и частотой 50 Гц более опасен, чем постоянный.

Наиболее опасны верхние петли тока (рука — рука, рука — го$

лова) или полная петля (две руки — две ноги), но электриче$

ский ток может фатально воздействовать на жизненно важные

органы и рефлекторным путем.

Паралич жизненно важных центров продолговатого мозга

может наступить не сразу, а вследствие так называемого элек$

трического шока в течение ближайших 2—3 ч после получения

травмы.

В остром периоде после электротравмы отмечается резкое

похолодание, синюшная окраска, пятнистость кожных пок$

ровов.

При продолжительном воздействии электрического тока,

не приводящем вначале к расстройству дыхания и сердечной

деятельности, возможны разрывы легочных сосудов, пер$фо$

рация полых органов желудочно$кишечного тракта.

Симптомы

Чем выше напряжение и продолжительнее действие тока,

тем тяжелее поражения, вплоть до летальных исходов. В мес$

тах входа и выхода тока (чаще всего на руках и ногах) наблю$

даются тяжелые электроожоги вплоть до обугливания. В более

легких случаях имеются так называемые метки тока — окру$

глые пятна от 1 до 5—6 см в диаметре, темные внутри и сине$

ватые по периферии.

В отличие от термических ожогов волосы не опалены.

Большое значение имеет то, через какие органы проходит

ток, что можно выявить, соединяя мысленно места входа и выхо$

да тока.

Особенно опасно прохождение тока через сердце, головной

мозг, так как это может вызвать остановку сердца и дыхания.

Вообще, при любой электротравме имеется поражение

сердца.

В тяжелых случаях формируется картина, напоминающая

кардиогенный шок. При этом отмечается частый мягкий

пульс, низкое артериальное давление, ребенок бледен, испу$

ган, отмечается одышка. Нередко наблюдаются судороги,

остановка дыхания.
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Диагноз основывается на факте контакта с электротоком,

метках тока, общих явлениях поражения электротоком, по$

следствиях электрического разряда в окружающей среде (пов$

реждение проводов или кабелей, оборудования, запах гари).

Неотложная помощь

Прежде всего пострадавшего освобождают от контакта 

с электротоком (если это не сделано ранее), соблюдая при

этом правила безопасности.

Ликвидируют источник электропитания, а если это невоз$

можно, то сбрасывают оборванный провод деревянной сухой

палкой.

Если оказывающий помощь одет в резиновые сапоги и ре$

зиновые перчатки, то можно оттащить пострадавшего от элек$

тропровода.

Накладывают стерильную повязку на электроожоговую ра$

ну.

Лечебная тактика зависит от характера поражения элект$

рическим током. Необходимо немедленно определить нали$

чие дыхания и кровообращения.

При остановке дыхания проводят искусственную венти$

ляцию легких изо рта в рот или изо рта в нос, вводят сердеч$

ные и сердечно$сосудистые средства (0,1%$ный раствор ад$

ре$налина — 1 мл, 10%$ный раствор кофеина — 1 мл

подкожно), средства, стимулирующие дыхание (1%$ный ра$

створ лобелина —1 мл внутривенно медленно или внутримы$

шечно). В случае прекращения кровообращения помимо ис$

кусственной вентиляции легких проводится наружный

массаж сердца.

Искусственное дыхание не прекращают в течение продол$

жительного времени. При внезапной смерти здорового чело$

века, как это часто бывает при случайном поражении электри$

ческим током, реанимационные мероприятия могут оказаться

эффективными даже спустя 8—10 мин после наступления

остановки сердца и дыхания.

Если самостоятельное дыхание не восстанавливается в те$

чение 30 мин, по прибытии бригады скорой помощи интубиру$

ют трахею и продолжают искусственную вентиляцию легких,

отсасывают содержимое дыхательных путей и транспортируют

ребенка в стационар.

Транспортировка осуществляется в положении лежа на но$

силках в ожоговое или хирургическое отделение.
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