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ВИРУСНЫЕ БОЛЕЗНИ

ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
ГРИПП
АДЕНОВИРУСНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
ПАРАГРИПП
РЕСПИРАТОРНО-СИНЦИТИАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ
КОРОНАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ
РИНОВИРУСНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ (НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЕ)

Под названием «острые респираторные заболевания» (острые респираторные инфекции) объ е-
диняются грипп и большая группа болезней, характеризующаяся преимущественным пораже-
нием дыхательных путей. К ним помимо гриппа относятся парагрипп, аденовирусная, ринов и-
русная, респираторно-синцитиальная, коронавирусная инфекции. Эти заболевания вызываются
различными, преимущественно вирусными; этиологическими агентами и широко рас простра-
нены во всех странах мира. Каждый взрослый человек в среднем в год болеет 2 раза гриппом
или другими острыми респираторными заболеваниями, школьник – 3 раза, ребенок дошкольно-
го возраста – 6 раз.

ГРИПП (INFLUENZA, GRIPPUS)
В настоящее время по решению экспертов ВОЗ в международной терминологии инфекционных
болезней принято название «грипп»; grippe – англ., франц.

Грипп – острое респираторное заболевание вирусной этиологии, протекающее с явлениями
общей интоксикации и поражением респираторного тракта . Относится к воздушно-
капельным антропонозам.
Этиология. До 1933 года возбудителем гриппа считалась палочка Афанасьева -Пфейффера.
Достоверно вирусная природа гриппа установлена в 1933 году в Англии Смитом, Эндрюсом и
Лейдлоу, выделившими специфический пне вмотропный вирус из легких хомячков, зараженных
смывами из носоглотки больных гриппом, и обозначенный ими как вирус гриппа типа А. В
1940 году Френсис и Мэджил открыли вирус гриппа типа В, а в 1947 году Тейлор выделил еще
один новый вариант вируса гриппа – типа С.

Вирусы гриппа типов В и С практически не изменяют своей антигенной структуры, тогда как
вирус гриппа типа А быстро изменяется, образуя новые подтипы и антигенные варианты. Ант и-
генная структура вирусов гриппа типа А претерпела значительные изменени я. В 1946-1957 гг.
выявлены новые варианты вируса гриппа А – A1 и A2, а выделенные в последующие годы в и-
русы значительно отличаются по антигенным свойствам от вируса гриппа А2.

Вирусы гриппа относятся к группе РНК -содержащих ортомиксовирусов с размерами ча стиц 80-
120 нм. В составе вирусов гриппа присутствуют различные антигены. S -антиген, или внутрен-
ний нуклеокапсид включает в себя рибонуклеиновую кислоту и вирусный белок, составляя 40%
массы вириона. В наружной оболочке вириона содержится поверхностный V -антиген. В его со-
ставе гемагглютинин и нейраминидаза.
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Изменение гемагглютинина или нейраминидазы обусловливает появление новых подтипов в и-
руса внутри типа А. Новые антигенные варианты вируса вызывают более тяжелые по течению
и более массовые по характеру ра спространения эпидемии гриппа.

Согласно современной номенклатуре вируса гриппа типа А, принятой ВОЗ в 1980 году, у вир у-
сов гриппа, выделенных от человека, установлено наличие 3 подтипов антигена Н (H 1, H2, НЗ)
и 2 подтипов антигена N (N1 и N2). В соответст вии с данной номенклатурой вирусы гриппа,
циркулирующие среди населения до 1957 года, имеют общую антигенную формулу A (H 1N1), с
1957 по 1968 год – A (H2N2), а с 1968 года – А (H3N2).

Вирусы гриппа обладают слабой устойчивостью к действию физических и хими ческих факто-
ров и разрушаются при комнатной температуре в течение нескольких часов, в то время как при
низких температурах (от -25°С до -70°С) сохраняются несколько лет. Быстро погибают при н а-
гревании, высушивании, а также при воздействии небольших концент раций хлора, озона, ульт-
рафиолетовой радиации.

Эпидемиология. Источником гриппозной инфекции является только больной человек с явн ы-
ми и стертыми формами заболевания. Путь передачи инфекции – воздушно-капельный. Макси-
мальная заразительность наблюдается в пе рвые дни болезни, когда при кашле и чихании с к а-
пельками слизи вирус выделяется во внешнюю среду. Выделение вируса при неосложненном
течении гриппа заканчивается к 5 -6-му дню от начала заболевания. В то же время при пневм о-
нии, осложняющей течение гриппа, в ирус обнаруживается в организме до 2 -3 нед от начала за-
болевания.

Повышение заболеваемости и вспышки гриппа наблюдаются в холодное время года. Эпидемии,
вызываемые вирусом гриппа типа А, повторяются каждые 2 -3 года и имеют взрывной характер
(в течение 1-1,5 мес. заболевает 20-50% населения). Эпидемии гриппа В распространяются
медленнее, длятся 2-3 мес. и поражают не более 25% населения.

Ввиду того, что гриппом переболевает не все население одновременно и продолжительность
иммунитета различная, периодически образовывается значительная неиммунная прослойка,
особенно восприимчивая к новым заносным вариантам вируса. Местные штаммы вирусов
гриппа чаще обусловливают лишь сезонный подъем заболеваемости.

Грипп С не дает эпидемических вспышек, заболевание носит лишь спорадический характер.

Патогенез. Вирус гриппа избирательно поражает эпителий респираторного тракта (преимущ е-
ственно трахеи). Размножаясь в клетках цилиндрического эпителия, вызывает их дегенерати в-
ные изменения, используя содержимое эпителиальных клеток д ля построения новых вирусных
частиц. Массированный выход зрелых вирусных частиц нередко сопровождается гибелью эп и-
телиальных клеток, а некроз эпителия и связанное с этим разрушение естественного защитного
барьера приводит к вирусемии. Токсины вируса гриппа  вместе с продуктами распада эпител и-
альных клеток оказывают токсическое действие на сердечно -сосудистую, нервную (централ ь-
ную и вегетативную) и другие системы организма. Гриппозная инфекция приводит к подавл е-
нию иммунитета, а при внедрении вторичной бактер иальной флоры через некротизированную
поверхность слизистой оболочки дыхательных путей могут возникнуть различные осложнения.

В патогенезе гриппа выделяют пять основных фаз патологического процесса:
I – репродукция вируса в клетках дыхательных путей;

II – вирусемия, токсические и токсико -аллергические реакции;

III – поражение дыхательных путей с преимущественной локализацией процесса в каком -либо
отделе дыхательного тракта;

IV – возможные бактериальные осложнения со стороны дыхательных путей и других систем
организма;

V – обратное развитие патологического процесса.
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В основе поражения различных органов и систем при гриппе ведущую роль играют циркул я-
торные расстройства, причиной которых являются нарушения тонуса, эластичности и прон и-
цаемости сосудистой стенки,  прежде всего капилляров. Повышение проницаемости сосудистой
стенки приводит к нарушению микроциркуляции и возникновению геморрагического синдрома
(носовые кровотечения, кровохарканья, а при тяжелом течении – кровоизлияния в вещество и
оболочки головного мозга, в альвеолы, что проявляется синдромом инфекционно -токсической
энцефалопатии или геморрагическим токсическим отеком легких).

Грипп обусловливает снижение иммунологической реактивности. Это приводит к обострению
различных хронических заболеваний, а так же к возникновению вторичных бактериальных о с-
ложнений. Наиболее частое и серьезное осложнение гриппа – острая пневмония. В настоящее
время общепризнано, что пневмония при гриппе носит смешанный вирусно -бактериальный ха-
рактер вне зависимости от сроков ее во зникновения.

Воспалительный процесс в легких может быть обусловлен присоединением различной бактер и-
альной флоры (чаще пневмококками), но в последние годы все большее значение приобретает
золотистый стафилококк.

Симптомы и течение. Инкубационный период  продолжается от 12 до 48 ч. Различают сл е-
дующие клинические формы болезни: типичный грипп и атипичный (афебрильный, акатарал ь-
ный и молниеносный); по тяжести течения – легкий, среднетяжелый, тяжелый и очень тяжелый
грипп; по наличию осложнений – осложненный и неосложненный грипп.

Типичный грипп начинается остро, в большинстве случаев с озноба или познабливания. Те м-
пература тела уже в первые сутки достигает максимального уровня (38 -40°С). Клиническая кар-
тина проявляется синдромом общего токсикоза и признаками пор ажения респираторного трак-
та. Одновременно с лихорадкой появляется общая слабость, разбитость, адинамия, повышенная
потливость, боли в мышцах, сильная головная боль с характерной локализацией в лобной о б-
ласти и надбровных дугах. Появляются болевые ощущения  в глазных яблоках, усиливающиеся
при движении глаз или при надавливании на них, светобоязнь, слезотечение.

Поражение респираторного тракта характеризуется появлением першения в горле, сухого ка ш-
ля, саднящими болями за грудиной (по ходу трахеи), заложеннос тью носа, осиплым голосом.

При объективном обследовании отмечается гиперемия лица и шеи, инъекция сосудов склер,
влажный блеск глаз, повышенное потоотделение. В дальнейшем может появиться герпетич е-
ская сыпь на губах и около носа. Имеется гиперемия и своеоб разная зернистость слизистой
оболочки зева. Со стороны органов дыхания выявляются признаки ринита, фарингита, ларинг и-
та. Особенно характерно поражение трахеи, более выраженное по сравнению с другими отд е-
лами респираторного тракта. Бронхит возникает значите льно реже, а поражение легких (так н а-
зываемая гриппозная пневмония) рассматривается как осложнение. Помимо общетоксических
симптомов на высоте болезни могут появиться нерезко выраженные менингеальные симптомы
(ригидность затылочных мышц, симптомы Кернига, Брудзинского), которые исчезают через 1 -2
дня. В цереброспинальной жидкости патологических изменений не обнаруживается. Картина
крови при неосложненном гриппе характеризуется лейкопенией или нормоцитозом, нейтроп е-
нией, эозинопенией, относительным лимфомоно цитозом. СОЭ не увеличена.

В зависимости от уровня интоксикации и выраженности катарального синдрома грипп может
протекать в легкой, среднетяжелой, тяжелой и очень тяжелой форме.

Для легкой формы гриппа характерно повышение температуры тела не более 38°С, умеренная
головная боль и катаральные явления. Пульс менее 90 уд/мин. Систолическое артериальное
давление 115-120 мм рт. ст. Частота дыхания менее 24 в 1 мин.

При среднетяжелой форме – температура тела в пределах 38,1 -40°С. Умеренно выраженный
синдром общей интоксикации. Пульс 90-120 уд/мин. Систолическое артериальное давление м е-
нее 110 мм рт. ст. Частота дыхания более 24 в 1 мин. Сухой мучительный кашель с болями за
грудиной.
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Тяжелая форма гриппа характеризуется острейшим началом, высокой (более 40°) и бол ее дли-
тельной лихорадкой с резко выраженными симптомами интоксикации (сильной головной б о-
лью, ломотой во всем теле, бессонницей, бредом, анорексией, тошнотой, рвотой, менингеаль-
ными симптомами, иногда энцефалитическим синдромом). Пульс более 120 уд/мин, сл абого
наполнения, нередко аритмичен. Систолическое артериальное давление менее 90 мм рт. ст. То-
ны сердца глухие. Частота дыхания более 28 в 1 мин. Болезненный, мучительный кашель, боли
за грудиной.

Очень тяжелые формы гриппа встречаются редко, характеризую тся молниеносным течением с
бурно развивающимися симптомами интоксикации, без катаральных явлений и заканчиваются
в большинстве случаев летально. Вариантом молниеносной формы может быть стремительное
развитие геморрагического токсического отека легких и пе чальный исход от паренхиматозной
дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности в случае несвоевременного оказания н е-
отложной и специализированной врачебной помощи.

Во время эпидемических вспышек грипп протекает более тяжело с преобладанием типичных
форм заболевания. В межэпидемическое время чаще наблюдаются легкие и атипичные формы
гриппа, когда явления интоксикации выражены слабо, а температура тела либо остается но р-
мальной (афебрильная форма гриппа), либо повышается не более 38°С. В клинической картин е
болезни на первый план выступают симптомы ринита, фарингита. Если же воспалительный
процесс локализуется в трахее при видимом отсутствии ринита и фарингита, то речь идет о так
называемой акатаральной форме гриппа.

Грипп у детей отличается от заболевания у взрослых более тяжелым течением процесса, более
частым развитием осложнений, снижает реактивность детского организма и отягощает течение
других болезней. Нарушение общего состояния, лихорадочная реакция и поражения верхних
дыхательных путей более выражен ы и продолжительны, достигая нередко 5 -8 дней.

Люди всех возрастов восприимчивы к гриппу, от младенца до глубокого старика. Лица 60 лет и
старше болеют гриппом тяжелее, чем лица молодого возраста. Особенностями течения гриппа у
лиц пожилого и старческого возраста являются более длительно растянутые во времени все п е-
риоды течения болезни, более тяжелое течение с частыми осложнениями. У лиц этой возрас-
тной группы отмечается более постепенное развитие заболевания и на первый план у них в ы-
ступают нарушения сердечно-сосудистой системы (одышка, цианоз носогубного треугольника
и слизистых оболочек, акроцианоз на фоне тахикардии и резкого снижения артериального да в-
ления). Явления общей интоксикации у них менее выражены и в клинической картине отст у-
пают на второй план. Продолжительность лихорадочного периода достигает 8 -9 дней, темпера-
тура снижается медленно, длительно оставаясь субфебрильной.

Продолжительность заболевания  неосложненным гриппом в целом у лиц пожилого возраста
больше в 1,5 раза по сравнению с молодыми больными и составляет 1-1,5 нед. Грипп у пожи-
лых и стариков осложняется пневмонией в 2 раза чаще, чем у лиц молодого и среднего возра с-
та.

Осложнения. Ни при одном инфекционном заболевании раннее выявление осложнений не
представляет столько диагностических трудностей, как при гриппе. Осложнения гриппозной
инфекции отличаются большой частотой (10 -15% от всех заболевших гриппом). В их клинич е-
ском многообразии ведущее положение (80 -90%) занимают острые вирусно -бактериальные
пневмонии, которые выявлялись до 10% от всех заболевших и примерно у половины госпит а-
лизированных больных гриппом, преимущественно тяжелой и среднетяжелой формами. Второе
по частоте место занимают осложнения со стороны ЛОР -органов (гаймориты, отиты, фронтиты,
синуситы); реже – пиелонефриты, пиелоциститы, холангиты и др.

Пневмония, осложняющая течение гриппа, может развиться в любом периоде заболевания, о д-
нако у лиц молодого возраста в 60% случаев преобладают ранние пневмонии, возникающие на
1-5-й день от начала заболевания, обычно при выраженн ом катаральном синдроме и общей и н-
токсикации, что значительно затрудняет своевременную диагностику этих осложнений.
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В типичных случаях течение осложненного пневмонией гриппа характеризуется длительной
лихорадкой (более 5 дней) или возникновением второй тем пературной волны после кратковр е-
менной нормализации температуры тела. В течение заболевания гриппом нет положительной
динамики как в состоянии, так и самочувствии больного. Сохраняется выраженная слабость,
потливость, ознобы, одышка. Присоединяется кашель с отделением слизисто-гнойной или кро-
вянистой мокроты. При аускультации мелкопузырчатые влажные хрипы, крепитация могут в ы-
слушиваться в положении больного на пораженном боку (прием Куравицкого) или после к о-
ротких покашливаний. У большинства больных в крови – лейкоцитоз, повышенная СОЭ.

С целью ранней диагностики (прогнозирования) острых пневмоний в самой начальной фазе до
формирования отчетливых клинико -рентгенологических проявлений рекомендуется в амбул а-
торно-поликлинических условиях (при лечении на дому) использование комплекса клинико -
лабораторных показателей, включающего повышение температуры тела выше 39°С, симптомы
трахеобронхита, одышку более 24 дыханий в 1 мин, лейкоцитоз более 8 ×109/л и СОЭ выше 13
мм/ч. Этот комплекс обнаруживался у 65% больных гри ппом с последующим развитием пне в-
монии, подтвержденной рентгенологически. Выявление такого комплекса у заболевших грип-
пом дает основание для перевода этих больных в инфекционный стационар и проведения нар я-
ду с противогриппозным этиотропным и патогенетическ им лечением цикла антибиотикотер а-
пии. В случае подозрения на осложнения со стороны ЛОР -органов показана консультация от о-
риноларинголога.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Распознавание гриппа в период эпидемической
вспышки не представляет трудности, когд а клинические проявления его типичны, а удельный
вес гриппа среди всех ОРЗ достигает 90%. В межэпидемическое время, когда преобладают ат и-
пичные формы гриппа, клинически его трудно отдифференцировать от других острых респира-
торных инфекций, так как на долю гриппа в этот период приходится 3 -5% от всего числа ОРЗ.
В это время диагноз гриппа можно поставить только после лабораторного подтверждения.

Для быстрой диагностики гриппа используют «экспресс -метод» обнаружения вируса гриппа с
помощью флуоресцирующих ант ител. Исследуемый материал берут из носа в первые дни б о-
лезни. Приготовленные из него мазки обрабатывают специфическими гриппозными флуоре с-
цирующими сыворотками. Образовавшийся комплекс антиген –антитело ярко светится в ядре и
цитоплазме клеток цилиндрическ ого эпителия и отчетливо виден в люминесцентном микроск о-
пе. Ответ можно получить через 2 -3 ч.

Серологические исследования помогают ретроспективной диагностике гриппа. Исследуют па р-
ные сыворотки крови, взятые у больных в острый период болезни (до 5 -го дня от начала забо-
левания) и в период реконвалесценции с интервалом 12 -14 дней. Наиболее показательными в
серологической диагностике являются реакция связывания комплемента (РСК) с гриппозными
антигенами и реакция торможения гемагглютинации (РТГА). Диагностичес ким считается на-
растание титра антител в 4 раза и более.

Дифференциальную диагностику  гриппа необходимо проводить как с острыми респирато р-
ными заболеваниями, так и с рядом других инфекций, так как начало многих из них ввиду и н-
токсикации и катаральных явлен ий напоминает грипп.

Грипп и другие ОРЗ различаются по локализации поражения дыхательных путей и ряду клин и-
ческих проявлений. При гриппе страдают все отделы респираторного тракта, но преобладает
трахеит, проявляющийся сухим кашлем и болями по ходу трахеи. При парагриппе поражается
преимущественно гортань и возникает ларингит в виде осиплости голоса и грубого сильного
кашля. Аденовирусная инфекция проявляется поражением слизистых оболочек глаз, носа, гло т-
ки, миндалин с наиболее выраженными изменениями со сто роны глотки. При риновирусной
инфекции ведущие симптомы заболевания – ринит и ринорея.

При дифференциальной диагностике с другими часто встречающимися инфекционными боле з-
нями необходимо помнить, что в их начальном периоде может быть и синдром общей интокс и-
кации, и катаральный синдром, не имеющие однако никакого отношения к гриппу. Так, при к о-
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ри на фоне выраженной интоксикации всегда поражается респираторный тракт (ринит, фари н-
гит, ларингит, трахеит, иногда и бронхит). Однако ряд признаков (конъюнктивит и ос обенно
пятна Филатова-Бельского-Коплика на слизистой оболочке щек) позволяет диагностировать
корь до появления характерной коревой экзантемы.

Воспалительные изменения со стороны верхних дыхательных путей, наряду с лихорадкой и
общей интоксикацией, являются  характерным проявлением катарального (гриппоподобного)
варианта начального (преджелтушного) периода вирусного гепатита.

Из группы тифопаратифозных заболеваний дифференциальную диагностику надо проводить с
паратифом А. В начальном периоде этой болезни нере дко возникает катаральный синдром (р и-
нофарингит, трахеобронхит, конъюнктивит). Но в отличие от гриппа паратиф А начинается п о-
степенно, с каждым днем нарастает высота лихорадки, причем выраженные явления синдрома
общей интоксикации не соответствуют относите льно легким воспалительным изменениям д ы-
хательных путей. Лихорадка постоянного типа, а появление на 4 -7-й день болезни полиморф-
ной сыпи исключают вероятность гриппа.

Для менингококковой инфекции, ее локализованной формы – назофарингита свойственны уме-
ренные проявления общей интоксикации, першение, боли в горле, насморк, затруднение нос о-
вого дыхания. При осмотре – яркая гиперемия и отечность слизистой оболочки задней стенки
глотки, слизистой оболочки носа. В крови – лейкоцитоз с нейтрофильным сдвигом влево, уве-
личенная СОЭ. Возможны признаки менингизма. Постоянное наблюдение такого рода бол ь-
ных, повторное исследование крови и цереброспинальной жидкости в динамике позволяют и с-
ключить грипп, либо диагностировать переход в генерализованную форму менингококковой
инфекции.

Лечение. При гриппе применяют комплекс этиотропных, патогенетических и симптоматич е-
ских средств, направленных на возбудителя заболевания, дезинтоксикацию организма, пов ы-
шение защитных сил, ликвидацию воспалительных и других изменений.

Лечение легких и среднетяжелых форм гриппа проводят в домашних условиях, тяжелых и о с-
ложненных – в инфекционном стационаре. Во время лихорадочного периода больному гриппом
необходимы постельный режим, тепло, обильное горячее питье с большим количество витам и-
нов, особенно С и Р (чай, компот, настой шиповника, фруктовые соки, морс, 5% раствор глюк о-
зы с аскорбиновой кислотой). Для профилактики геморрагических осложнений, особенно по-
жилым людям с повышенным АД, необходим зеленый чай, варенье или сок черноплодной р я-
бины (аронии), грейпфруты, а также витамины группы Р (рутин, кв ерцетин) в сочетании с 300
мг аскорбиновой кислоты в сутки.

Для уменьшения сильной головной и мышечной болей, укорочения проявлений токсикоза и
воспалительных изменений в дыхательных путях используют комплексный препарат «анти-
гриппин» (ацетилсалициловая кислота 0,5; аскорбиновая кислота 0,3; кальция лактат 0,1 г; р у-
тин и димедрол по 0,02 г) в течение 3 -5 дней, по 1 порошку 3 раза в день. Можно использовать
также колдрекс или аспирин упса с витамином С,  предварительно растворив таблетку этих пр е-
паратов в полустакане теплой воды, либо анальгетики – амидопирин, панадол, темпалгин, с е-
далгин по 1 таблетке 2-3 раза в день. Жаропонижающие средства (ацетилсалициловую кислоту
более 0,5 однократно) следует приним ать лишь при высокой температуре тела, достигающей
39°С и более и 38°С – у детей и пожилых лиц.

Обязательно назначение комплекса витаминов ( «Ревит», «Гексавит», «Ундевит»  по 2 драже,
«Декамевит» по 1 драже 2-3 раза в день), аскорбиновой кислоты до 600 -800 мг/сут и укреп-
ляющего стенки сосудов витамина Р до 150 -300 мг/сут.

Противовирусный препарат ремантадин эффективен при лечении гриппа, вызванного вирусом
типа А, и лишь при раннем его использовании – в первые часы и сутки от начала заболевания
(по 0,05 г 3 раза в день в течение 3-4 дней).
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Для улучшения дренажной функции бронхов и усиления эвакуации слизи и мокроты необход и-
мо проведение теплых, влажных ингаляций, содержащих соду и бронходилататоры (солутан,
эуфиллин, эфедрин).

Ингаляции проводят до 15 мин 2 р аза в день в течение 4 сут. При выраженном рините для и н-
траназального введения используют 2 -5% раствор эфедрина, 0,1% раствор (или эмульсия) сано-
рина, нафтизин, галазолин.
Назначение антибиотиков или сульфаниламидов для профилактики осложнений (пневмоний) у
больных с неосложненным течением гриппа неоправданно, так как нередко способствует ра з-
витию этих осложнений.

Комплексное лечение  больных тяжелыми формами гриппа, помимо патогенетической и си м-
птоматической, включает и специфическую этиотропную терапию. На ибольшей эффективно-
стью обладает противогриппозный донорский иммуноглобулин (гамма -глобулин), вводимый в
ранние сроки болезни по 3-6 мл внутримышечно с интервалом 8 -12 часов (детям – 0,15-0,2 мл
на 1 кг массы тела в сутки) до получения выраженного терапевт ического эффекта.

Дезинтоксикационная патогенетическая терапия усиливается за счет внутривенного введения
неокомпенсана (гемодеза) 200-300 мл, реополиглюкина 400 мл, растворов 5% глюкозы с аско р-
биновой кислотой, Рингерлактата (лактасоль) – всего до 1,5 л/сут на фоне форсированного ди у-
реза с помощью 1% раствора лазикса (фуросемида,) 2 -4 мл во избежание отека легких и мозга.

При очень тяжелых формах гриппа с выраженными токсическими проявлениями назначают
кортикостероидные препараты – преднизолон 90-120 мг/сут или эквивалентные дозы других
глюкокортикоидов, 10000-20000 ЕД контрикала, а также сердечные средства (0,06% раствор
коргликона 1 мл или 0,05% раствор строфантина К 1 мл внутривенно, в капельнице). Проводят
оксигенотерапию увлажненным кислородом через но совые катетеры. При учащении дыхания
свыше 40 в 1 мин при нарушениях ритма дыхания больных переводят на искусственную вент и-
ляцию легких.

При крайне тяжелых формах гриппа показано назначение антибиотиков противостафилококк о-
вого действия (оксациллин, метицил лин, цефалоспорины в инъекциях по 1,0 четырежды в с у-
тки).

Прогноз. При неосложненном гриппе трудоспособность восстанавливается через 7 -10 дней,
при присоединении пневмонии – не ранее 3-4 нед. Тяжелые формы (с энцефалопатией или от е-
ком легких) могут представлять угрозу для жизни.

Военнослужащие выписываются после клинического выздоровления, нормальных анализов
крови и мочи не ранее 4-го дня нормальной температуры тела с освобождением от работ на 3
сут. После перенесения тяжелых форм гриппа, осложненных пневм онией, реконвалесцентов
направляют на ВВК для предоставления отпуска по болезни сроком до 1 мес.

Профилактика сводится к изоляции больных в домашних условиях или в стационаре и огран и-
чению заболевшими посещений поликлиник и аптек. Обслуживающие больных лиц а должны
носить 4-6-слойные марлевые маски и использовать интраназально 0,25 -0,5% оксолиновую
мазь.

Для вакцинопрофилактики  используют инактивированные гриппозные вакцины внутрико ж-
но и под кожу. Химиопрофилактику гриппа А осуществляют приемом ремантадина ( по 0,1
г/сут), который дают в течение всей эпидемической вспышки. В очаге проводят текущую и з а-
ключительную дезинфекцию.
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АДЕНОВИРУСНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ (ADENOVIROSIS)
Аденовирусные заболевания (pharyngoconjunctival fever – PCP – англ.) – острые вирусные бо-
лезни, протекающие с преимущественным поражением органов дыхания, глаз и лимфат и-
ческих узлов.
Этиология. Изучение болезней этой группы началось с 1953 года. Аденовирусы впервые были
выделены американскими учеными во главе с Хюбнером в 1954 году из ткани миндал ин и лим-
фатических узлов, полученных от детей во время операций, а также обнаружены у лиц с заб о-
леваниями верхних дыхательных путей, сопровождающихся конъюнктивитами. С 1956 года в
практику вошел термин «аденовирусы», предложенный Эндерсом, Френсисом, а бо лезни, вы-
зываемые данной группой вирусов, получили название аденовирусных заболеваний.

В настоящее время известны 32 типа аденовирусов, выделенных от человека и различающихся
в антигенном отношении. Вспышки заболеваний чаще обусловлены типами 3, 4, 7, 14 и  21. Тип
8 вызывает эпидемический кератокон ъюнктивит. Аденовирусы содержат дезоксирибонукле и-
новую кислоту (ДНК). Для всех типов аденовирусов характерно наличие общего комплемент с-
вязывающего антигена. Аденовирусы сохраняются до 2 нед при комнатной температу ре, но по-
гибают от воздействия ультрафиолетового облучения и хлора.

Эпидемиология. Источником инфекции являются больные с клинически выраженными или
стертыми формами заболевания. Заражение происходит воздушно -капельным путем. Однако не
исключена возможность и алиментарного пути передачи инфекции.

Заболеваемость повышается в холодное время года. Чаще болеют дети и военнослужащие.
Особенно высока заболеваемость во вновь сформированных коллективах (в первые 2 -3 мес.).

Патогенез. Воротами инфекции являются преимущественно слизистые оболочки верхних д ы-
хательных путей, реже – конъюнктивы. Аденовирусы размножаются в слизистой оболочке с
характерным постепенным, последовательным вовлечением в патологический процесс нисх о-
дящих отделов дыхательного тракта. Репродукция  аденовирусов может происходить в ткани
кишечника, лимфатических узлах. Размножение вируса в лимфоидной ткани сопровождается
множественным увеличением лимфатических узлов. Помимо местных изменений, аденовирусы
оказывают общее токсическое воздействие на орг анизм в виде лихорадки и симптомов общей
интоксикации. Способность аденовирусов к размножению в эпителиальных клетках дыхател ь-
ного тракта, конъюнктивы, кишечника с возникновением в отдельных случаях гематогенной
диссеминации создает широкий диапазон клинич еских проявлений этой инфекции, включая п о-
явление генерализованной лимфаденопатии и распространенной экзантемы.

Помимо аденовирусов в генезе острых пневмоний имеет значение присоединение вторичной
бактериальной флоры, чему способствует угнетение иммунной с истемы.

Симптомы и течение. Инкубационный период  колеблется от 4 до 14 дней (чаще 5 -7 дней).
Основными клиническими формами аденовирусных заболеваний являются: ринофарингиты,
ринофаринготонзиллиты, фарингоконъюнктивальная лихорадка, конъюнктивиты и керат о-
конъюнктивиты, аденовирусная пневмония. Помимо этого аденовирусы могут вызывать и иные
клинические формы – диарею, острый неспецифический мезаденит и др. Для любой из клин и-
ческих форм аденовирусной инфекции характерна совокупность поражения респираторного
тракта и других симптомов (конъюнктивит, диарея, мезаденит и др.). Исключение составляет
кератоконъюнктивит, который может протекать изолированно, без поражения дыхательных п у-
тей.

Аденовирусные заболевания начинаются остро с повышения температуры тела, симп томов ин-
токсикации (познабливание, головная боль, слабость, снижение аппетита, мышечные боли и
др.). Но даже при высокой лихорадке общее состояние больных остается удовлетворительным и
токсикоз организма не достигает той степени, которая свойственна гриппу . Лихорадка в типич-
ных случаях продолжительная, длится до 6 -14 дней, иногда носит двухволновой характер. При



10

аденовирусных заболеваниях, протекающих только с поражением верхних дыхательных путей,
температура сохраняется 2-3 дня и нередко не превышает субфе брильных цифр.

Заложенность носа и насморк – ранние симптомы аденовирусного заболевания. Часто пор а-
жается глотка. Воспалительный процесс редко протекает в виде изолированного фарингита.
Значительно чаще развивается ринофарингит или ринофаринготонзиллит. Ре дко возникают
признаки ларингита, трахеита и бронхита. Острый ларинготрахеобронхит наблюдается у детей
младшего возраста. Характеризуется осиплостью голоса, появлением грубого «лающего» каш-
ля, развитием стенотического дыхания. Нередко возникает синдром лож ного крупа, при кото-
ром (в отличие от дифтерийного) афонии не бывает.

Поражение дыхательных  путей может сочетаться с воспалением конъюнктив. Катаральные
двусторонние конъюнктивиты возникают у 1/3 больных, однако начинаются нередко как одн о-
сторонние.

Пленчатые конъюнктивиты встречаются преимущественно у детей дошкольного возраста. З а-
болевание начинается остро и протекает тяжело. Температура тела достигает 39 -40°С и сохра-
няется до 5-10 дней. У многих больных умеренно увеличены периферические лимфатические
узлы, особенно передне- и заднешейные, иногда – подмышечные и паховые. В периферической
крови при неосложненных формах болезни – нормоцитоз, реже – лейкопения, СОЭ не увеличе-
на. В целом для аденовирусных заболеваний характерна небольшая интоксикация при сравн и-
тельно длительной невысокой лихорадке и резко выраженном катаральном синдроме.

Аденовирусная инфекция  протекает более тяжело и длительно у детей раннего возраста с н а-
личием повторных волн заболевания, сравнительно частым присоединением пневмонии. Лица
пожилого возраста болеют аденовирусной инфекцией редко.

Осложнения. Они могут возникнуть на любом сроке аденовирусного заболевания и зависят от
присоединения бактериальной флоры. Наиболее часто встречаются пневмонии, ангины, реже –
гаймориты, фронтиты.

С присоединением пневмонии состояние больного ухудшается, температура достигает 39 -40°С,
появляется одышка, цианоз, усиливается кашель, интоксикация. Клинически и рентгенологич е-
ски пневмония является очаговой или сливной. Лихорадка сохраняется до 2 -3 нед, а изменения
в легких(клинические и рентгенологические) до 30 -40 дней от начала болезни.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Если диагностика возможна вовремя эпидемической
вспышки (особенно в организованном коллективе), то распознавание спорадических случаев
трудно из-за полиморфизма клинической картины и сходства ее с другими ОРЗ. В расшифровке
заболевания помогают характерные поражения глаз (фарингоконъюнктивальная лихорадка,
конъюнктивиты).

Для раннего лабораторного подтверждения диагноза используется обнаруже ние специфическо-
го вирусного антигена в эпителиальных клетках слизистой оболочки носоглотки с помощью
иммунофлюоресцентного метода. Для ретроспективной диагностики применяют серологич е-
ский метод (РСК с аденовирусным антигеном). Диагностическим считается на растание титра
антител в парных сыворотках в 4 раза и больше. Дифференциальную диагностику надо пров о-
дить с гриппом, парагриппом и другими ОРЗ.

Лечение. Больным легкими и среднетяжелыми формами неосложненной аденовирусной и н-
фекции проводится, как и при гри ппе, патогенетическое и симптоматическое лечение в амбул а-
торно-поликлинических условиях (на дому), военнослужащим – в изоляторе медицинского
пункта. Больные тяжелыми и осложненными формами лечатся в инфекционных стационарах.
Комплексная терапия этих больны х включает внутримышечное введение 6 мл нормального
иммуноглобулина, содержащего специфические антитела против аденовирусов, а также вну т-
ривенное введение дезинтоксикационных растворов (5% раствор глюкозы 500 мл с аскорбин о-
вой кислотой, гемодез 200-300 мл), комплекс витаминов, увлажненный кислород через носовые
катетеры.
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При поражении глаз иммуноглобулин закапывают в конъюнктивальный мешок. При пленчатых
конъюнктивитах промывают глаза 2% раствором борной кислоты, закапывают 20 -30% раствор
сульфацил-натрия (альбуцида), 0,2% раствор дезоксирибонуклеазы (на дистиллированной в о-
де), за края век закладывают 0,25 -0,5% мазь теброфена.

При развитии острого ларинготрахеобронхита со стенозом гортани (ложного крупа) назначают
внутримышечно литическую смесь (2,5% раствор  аминазина в сочетании с 1% раствором д и-
медрола и 0,5% раствором новокаина – все в возрастных дозах). Внутрь – преднизолон, начиная
с 15-20 мг, с постепенным увеличением дозы. Курс гормональной терапии 5 -7 дней.

При пневмониях комплексную терапию аденовиру сной инфекции усиливают назначением а н-
тибиотиков. При стафилококковой природе пневмонии показаны оксациллин, метициллин в
обычных возрастных дозах в течение 7 -14 дней.

Прогноз благоприятный.  При пневмонии процесс может затягиваться на длительное время.
После тяжелых форм аденовирусных заболеваний, осложненных пневмонией, военнослужащие
направляются на ВВК для предоставления им отпуска по болезни сроком до 1 мес.

Профилактика. Ведущее значение имеют обычные противоэпидемические мероприятия.

ПАРАГРИПП (PARAGRIPPUS)
Парагрипп (paragrippe – англ., paragrippe – франц.) – острое респираторное вирусное заб о-
левание, характеризующееся умеренно выраженной общей интоксикацией, поражением
верхних дыхательных путей, преимущественно гортани.
Этиология. Вирусы парагриппа относятся к группе РНК-содержащих парамиксовирусов ра з-
мерами 100-300 нм. В настоящее время известно 4 типа вирусов парагриппа, выделенных от ч е-
ловека. Им не свойственна, как вирусам гриппа, вариабельность антигенной структуры. Пара-
гриппозные вирусы агглютинируют эритроциты человека (0 группы), кур, морских свинок,
обезьян. Специфические иммунные сыворотки тормозят реакцию гемагглютинации. Гемаггл ю-
тинирующие и комплементсвязывающие антитела строго специфичны. Вирусы нестойки во
внешней среде, при комнатной т емпературе сохраняются не более 4 ч, а полная их инактивация
происходит после 30-минутного прогревания при температуре 50°С.

Эпидемиология. Резервуаром и источником инфекции является человек, больной клинически
выраженной или стертой формой парагриппа. Инф екция передается воздушно-капельным пу-
тем. Наряду с гриппом и аденовирусными заболеваниями, парагрипп широко распространен
среди военнослужащих. Часто им болеют и дети. Вирусы типов 1, 2 и 3 распространены повс е-
местно и вызывают заболеваемость в любое врем я года. Тип 4 выделен только в США. Пар а-
гриппозные вирусы обусловливают до 20% острых респираторных заболеваний у взрослых и до
30% – у детей.

Патогенез. Воротами инфекции являются слизистые оболочки респираторного тракта, особе н-
но носа и гортани, где возникают выраженные воспалительные изменения. Глотка и трахея в о-
влекаются в процесс реже и в меньшей степени. Парагриппозные вирусы репродуцируются в
клетках эпителия дыхательных путей, разрушая при этом сами клетки. Размножившиеся вир у-
сы и продукты распада эпителиальных клеток частично проникают в кровь, способствуя разв и-
тию лихорадки и других симптомов интоксикации, которая при парагриппе слабо выражена. У
детей из-за отека слизистой оболочки гортани и ее воспалительной инфильтрации может во з-
никнуть синдром «ложного крупа». В возникновении пневмоний, как и при гриппе, существе н-
ную роль играет наслоившаяся бактериальная флора.

Симптомы и течение. Инкубационный период колеблется от 2 до 7 дней, чаще 3 -4 дня. У
большинства больных парагрипп протекает как кратков ременное заболевание (не более 3 -6
дней), без выраженной общей интоксикации. Заболевание возникает остро лишь у половины
больных, у остальных оно начинается исподволь, из -за чего больные не всегда обращаются за



12

медицинской помощью в первый день болезни. Ин токсикация при парагриппе выражена нере з-
ко, но отмечается у большинства больных. Беспокоит субфебрильная температура тела, общая
слабость, головная боль. В клинической картине преобладают признаки Поражения верхних
отделов респираторного тракта. Частыми пр оявлениями парагриппа являются боли и першение
в горле, заложенность носа, сухой кашель, симптомы ринофарингита. Ларингит и трахеит у
взрослых встречаются сравнительно редко (14 -20%), значительно чаще у детей. Кроме того, у
них может возникнуть острый лари нгит с синдромом стеноза гортани («ложный круп»).

Частым проявлением парагриппа у военнослужащих является увеличение и умеренная боле з-
ненность периферических лимфатических узлов – углочелюстных, заднешейных, реже – под-
мышечных.

В крови больных неосложненны м парагриппом – нормоцитоз или умеренная лейкопения. СОЭ
не увеличена.

Осложнения. Наиболее частым осложнением как у детей, так и у взрослых является пневм о-
ния. С ее появлением процесс приобретает остролихорадочный характер со значительным п о-
вышением температуры, ознобом, сильной головной болью, болями в груди, усиленным ка ш-
лем с выделением мокроты, иногда с примесью крови. Выслушиваются звучные мелкопузырч а-
тые влажные хрипы, чаще над нижними долями легких. Рентгенологически определяется в о-
влечение в воспалительный процесс от одного до нескольких сегментов, а иногда и целой доли.
Такие изменения в легких обусловлены вторичной бактериальной флорой и удерживаются до 3 -
4 нед и более. В крови – нейтрофильный лейкоцитоз и повышение СОЭ.

Диагноз и дифференциальный  диагноз. Из-за отсутствия характерных симптомов клинич е-
ская диагностика трудна. Острые респираторные заболевания по типу ринофаринголарингита
вялотекущие, без выраженной лихорадки, позволяют заподозрить парагрипп.

Для лабораторного подтверждения диагноза наиболее быстрым является обнаружение виру с-
ных антигенов в эпителиальных клетках слизистой оболочки носа с помощью иммунофлюоре с-
центного метода. Более четкие результаты дает серологический метод. При помощи РТГА и
РСК исследуют парные сыворотки, взятые с и нтервалом 10-14 дней. Нарастание титра антител
к какому-либо типу парагриппозных вирусов в 4 и более раз подтверждает диагноз. Однако с е-
рологический метод пригоден лишь для ретроспективной диагностики.

Лечение. Больные с неосложненным течением парагриппа п олучают симптоматическое леч е-
ние в амбулаторно-поликлинических условиях (на дому), военнослужащие – в изоляторе меди-
цинского пункта части. При развитии осложнений (3 -4% всех больных) лечение проводится в
инфекционном стационаре.

При ложном крупе с симптома ми стеноза гортани, как и при аденовирусных заболеваниях, де-
тям внутримышечно вводят литическую смесь, внутрь – кортикостероидные препараты в во з-
растных дозах, паровые ингаляции, горячие ножные ванны.

При пневмониях комплексное лечение усиливают антибактер иальной терапией. Назначают ан-
тибиотики с учетом обусловившей пневмонию микрофлоры. Длительность курса антибиотик о-
терапии 7-12 дней. Проводят ингаляционную терапию кислородом через носовые катетеры. В
случае необходимости используют сердечно -сосудистые средства.

Прогноз при парагриппе благоприятный. Выписка реконвалесцентов проводится после полного
клинического выздоровления. После парагриппа, осложненного пневмонией, военнослужащие
проходят ВВК для предоставления им отпуска по болезни сроком до 1 месяца.

Профилактика парагриппа в большей мере основана на проведении всех противоэпидемич е-
ских мероприятий, необходимых при воздушно -капельных инфекциях.
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РЕСПИРАТОРНО-СИНЦИТИАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ
Респираторно-синцитиальная инфекция – острое вирусное заболевание, характ еризую-
щееся явлениями умеренной интоксикации и поражением преимущественно нижних о т-
делов органов дыхания с частым развитием бронхитов, бронхиолитов, пневмоний.
Этиология. PC-вирус относится к парамиксовирусам, диаметр вириона 90 -120 нм, в своем со-
ставе имеет рибонуклеиновую кислоту с характерной спиралевидной структурой и комплеме н-
тсвязывающий антиген. Характерным свойством этого вируса является способность обусловл и-
вать образование синцития или псевдогигантских клеток в культуре ткани. Размножается в
культуре тканей HeLa, НЕр-2 и почки эмбриона человека. Во внешней среде нестоек, при те м-
пературе 55°С инактивируется в течение 5 мин.

Эпидемиология. Респираторно-синцитиальная инфекция распространена повсеместно, регис т-
рируется круглый год, наибольший подъем за болеваемости наблюдается зимой и весной. И с-
точником инфекции является больной человек в остром периоде болезни. Передается возду ш-
но-капельным путем. Чаще наблюдается у детей раннего возраста, однако отмечается высокая
восприимчивость и взрослых. При заносе  этой инфекции в детские учреждения заболевают
практически все дети в возрасте до одного года.

Патогенез. Изучение патогенеза этого заболевания затруднено. Клиническое течение болезни,
как естественное, так и при экспериментальной инфекции у взрослых, не о тражает сущности
процесса, развивающегося у детей, так как у взрослых заболевание чаще протекает как острое
респираторное заболевание. Считается, что при PC -инфекции ведущей является патология
нижних дыхательных путей и наиболее характерным – тяжелое поражение бронхиол.

Воспалительные изменения развиваются в начальном периоде на слизистой оболочке носа и
глотки, и у взрослых поражением этих отделов процесс может ограничиться. У детей в возрасте
до года обычно поражаются бронхиолы и паренхима легких с наличи ем некроза трахеобронхи-
ального эпителия и некротического обтурационного бронхиолита, что приводит к закупорке
бронхов комочками слизи. Возникающий спазм приводит к образованию ателектазов и эмфиз е-
ме, что способствует возникновению вирусно -бактериальных пневмоний.

Гуморальный иммунитет после перенесенной болезни сохраняется всю жизнь.

Симптомы и течение. Инкубационный период  составляет 3-6 дней. У взрослых заболевание
в большинстве случаев протекает в виде легкого респираторного заболевания с признаками
слабовыраженной интоксикации. Отмечается умеренная головная боль, вялость. Температура
тела обычно субфебрильная, иногда достигает 38°С. В неосложненных случаях продолжител ь-
ность лихорадочного периода составляет 2 -7 дней.

Катаральные изменения проявляются в ви де ринита, умеренной гиперемии мягкого неба, д у-
жек, реже – задней стенки глотки.

Ведущим симптомом PC-инфекции является сухой, продолжительный, приступообразный к а-
шель, который может длиться до 3 нед. У больных может быть одышка экспираторного типа,
чувство тяжести в грудной клетке, цианоз губ. При аускультации в легких выслушиваются ра с-
сеянные хрипы, жесткое дыхание. Заболевание часто (около 25%) осложняется пневмонией. На
рентгенограммах при этом обнаруживается усиление рисунка с наличием кольцевидных обр а-
зований или мелких линейных тяжей за счет уплотнения стенок бронхов и участков бронхи о-
лярной эмфиземы. Через 7-10 дней они исчезают, полная нормализация легочного рисунка пр о-
исходит несколько позже.

Наиболее тяжелые формы болезни, обусловливающие в 0,5% с лучаев летальные исходы, свой-
ственны детям до одного года. Заболевание протекает с высокой лихорадкой, выраженной г о-
ловной болью, рвотой, возбуждением. Характерны признаки поражения нижних отделов респ и-
раторного тракта – постоянный кашель, одышка, астматич еский синдром, в легких обильные
разнокалиберные влажные хрипы. При осмотре ребенка отмечают бледность лица, цианоз губ,
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в тяжелых случаях – акроцианоз. В первые дни заболевания у детей может быть жидкий или
кашицеобразный стул.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Клинически диагноз РС-инфекции выставить трудно,
проводят дифференциальную диагностику с гриппом и другими острыми респираторными з а-
болеваниями. У взрослых при клинической диагностике учитывают преобладание симптомов
бронхита над симптомами пораже ния верхних отделов дыхательного тракта при слабо выр а-
женной интоксикации. Для детей раннего возраста характерно острое начало с быстрым разв и-
тием симптомов бронхиолита и пневмонии.

Для лабораторной диагностики наиболее распространенным и доступным являетс я серологиче-
ский метод. Исследуют парные сыворотки, взятые с интервалом 10 -14 дней, при помощи РН,
РСК и РНГА. Диагностическим является нарастание титра антител в 4 раза и более. Использ у-
ют также метод иммунофлюоресценции.

Лечение при неосложненном течении симптоматическое.

Осложнения, связанные с бактериальной флорой, требуют назначения антибактериальных
средств.

Прогноз благоприятный.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Специфическая профилактика не разработана.

КОРОНАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ (CORONAVIROSIS)
Коронавирусная инфекция – острое вирусное заболевание, клинически характеризующееся
слабо выраженной интоксикацией и поражением верхних отделов респираторного тра к-
та.
Этиология. Коронавирусы – семейство вирусов, объединяющее РНК -содержащие плеоморф-
ные вирусы средней величины. Диаметр различных коронавирусов варьирует от 80 до 220 нм.
Для них характерно наличие оболочки с ворсинками более редкими, чем у вируса гриппа. Во р-
синки прикрепляются к вириону посредством узкого стебля и расширяются к дистальному ко н-
цу, напоминая солнечную корону во время затмения (отсюда название семейства). Коронавир у-
сы размножаются в цитоплазме инфицированных клеток. При этом дочерние вирионы появл я-
ются через 4-6 ч после инфицирования. Типовым видом коронавирусов принято считать вирус
инфекционного бронхита птиц. В семейство коронавирусов также входят Коронавирусы чел о-
века – респираторные вирусы.

Всем коронавирусам присуща способность фиксировать комплемент в присутствии гипери м-
мунных сывороток или сывороток, полученных от переболевших . Во внешней среде нестойки,
разрушаются при температуре 56°С за 10 -15 мин.

Патогенез. Патогенез коронавирусной инфекции еще недостаточно изучен. Частота острых
респираторных заболеваний коронавирусной этиологии колеблется от 4,5 до 10%.

Коронавирусы вызывают преимущественно поражение верхних дыхательных путей. Лишь у
детей отмечены случаи поражения бронхов и легких.

Выделение коронавирусов человека HECV -24 и HCVE-25 из фекалий детей с проявлением г а-
строэнтерита свидетельствует об энтеропатогенности их.

Имеются сообщения о выделении коронавирусов из мозга больных рассеянным склерозом.

Симптомы и течение.  Какой-либо специфики в клинической картине этой инфекции нет. Она
может быть сходна с болезнями, обусловленными респираторно -синцитиальными, парагрип-
позными вирусами и риновирусами. Могут наблюдаться такие симптомы, как боль при глот а-
нии, чихание, недомогание, умеренная головная боль, т.е. симптомы, свойственные респир а-
торным заболеваниям.
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Инкубационный период длится 2 -3 дня. Заболевание протекает со слабовыр аженными симпто-
мами общей интоксикации. Температура чаще нормальная или субфебрильная. Основным си м-
птомом является ринит. Общая продолжительность заболевания 5 -7 дней.

Отмечают поражение не только верхних, но и нижних отделов дыхательного тракта, проя в-
ляющееся кашлем, болью в грудной клетке при дыхании, свистящими хрипами, затруднением
дыхания. Полагают, что эти наблюдения указывают на определенное значение коронавирусов
как возбудителей, способствующих развитию пневмонии.

У детей коронавирусная инфекция пр отекает клинически более выражено, чем у взрослых. Н а-
ряду с насморком достаточно часто наблюдается воспаление гортани и увеличение шейных
лимфатических узлов. Кроме того, почти в 25% случаев отмечается кашель, свидетельству ю-
щий о распространении воспалител ьного процесса в нижние отделы респираторного тракта.

Были описаны вспышки коронавирусной инфекции, проявляющейся лишь симптомами пор а-
жения желудочно-кишечного тракта, болезнь протекала по типу острого гастроэнтерита. Заб о-
левание было кратковременным, исхо д благоприятный. Из испражнений заболевших выделены
Коронавирусы штаммов HECV-24 и HECV-25.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Клинически коронавирусную инфекцию диагност и-
ровать трудно, так как она не имеет специфического симптомокомплекса. Дифференциальн ую
диагностику чаще проводят с риновирусной инфекцией, в отличие от которой коронавирусная
имеет более выраженные ринорею и недомогание и реже сопровождается кашлем.

При вспышках острых гастроэнтеритов следует проводить дифференциальную диагностику с
другими вирусными диареями.

Лабораторная диагностика  коронавирусной инфекции сходна с диагностикой других острых
респираторных заболеваний. Наиболее распространенными являются метод обнаружения во з-
будителя в слизи зева и носа при помощи флюоресцирующих антител и серологический. Серо-
логическая диагностика используется для ретроспективной расшифровки этиологии. Проводи т-
ся на основе роста титров антител в РСК, РНГА.

Лечение. При благоприятном неосложненном течении применяют симптоматическое лечение,
направленное на уменьшение явлений ринореи. При осложнениях проводится соответствующая
антибактериальная терапия.

Прогноз заболевания благоприятный.

Специфическая профилактика не разработана. Проводят обычные противоэпидемические м е-
роприятия в очаге капельной инфекции.

РИНОВИРУСНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ (RINOVIROSIS)
Риновирусное заболевание, или заразный насморк, – острая респираторная болезнь, выз ы-
ваемая риновирусами, характеризуется преимущественным поражением слизистой об о-
лочки носа и слабо выраженными симптомами общей интокси кации.
Этиология. Риновирусы относятся к группе пикорнавирусов, содержащих РНК. Размеры в и-
рионов 15-30 нм, основу их составляет рибонуклеиновая кислота, они разделены на две бол ь-
шие группы. Одна из них (Н-штаммы) репродуцируется только в культуре клеток по чечной
ткани человека, другая (М-штаммы) – в культуре клеток почек обезьян. Выделены штаммы р и-
новирусов, которые размножаются в органных культурах мерцательного эпителия носа и тр а-
хеи человека (О-штаммы). В настоящее время различают свыше 100 серотипов рин овирусов.
Риновирусы не имеют общего группового антигена, каждый серотип обладает своим виру с-
нейтрализующим и комплементсвязывающим антигеном. Во внешней среде нестойки, в теч е-
ние 10 мин инактивируются при температуре 50°С, при высушивании на воздухе больш ая часть
инфекции теряется через несколько минут.
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Эпидемиология. В условиях умеренного климата риновирусное заболевание встречается в т е-
чение всего года. Подъем заболеваемости регистрируется в основном весной и осенью. Ринов и-
русы обусловливают до 20-25% всех острых респираторных заболеваний.

Источником инфекции  являются больные и вирусоносители, путь распространения – воздуш-
но-капельный. Возможно также заражение через инфицированные предметы.

Переболевшие риновирусным заболеванием приобретают иммунитет, в п ериод выздоровления
в крови появляются вируснейтрализующие, комплементсвязывающие и другие антитела, одн а-
ко иммунитет после перенесенного заболевания строго специфичный, поэтому возможны мн о-
гократные заболевания, вызванные разными серотипами вируса.

Патогенез. Риновирусы проникают в организм человека через дыхательные пути. В зависим о-
сти от места внедрения развиваются различные клинические проявления. При внедрении рин о-
вирусов в носоглотку возникает ОРЗ с преимущественным повреждением слизистой оболочки
носа. При внедрении вируссодержащего материала в виде аэрозоля возникали заболевания с
преимущественным поражением трахеи и бронхов. Считают, что для взрослых характерно п о-
ражение слизистой оболочки носа и лишь у маленьких детей воспалительные изменения могут
отмечаться в гортани, бронхах. Присоединение бактериальной флоры ведет к развитию пне в-
монии.

Возбудитель риновирусной инфекции  размножается в клетках эпителия респираторного
тракта, вызывая местную воспалительную реакцию с резким набуханием, отечностью тк аней и
обильной секрецией.

Развивающийся после болезни иммунитет бывает как гуморальный, так и тканевой. При этом
защитное действие в большей степени связано с появлением секреторных антител.

Симптомы и течение. Инкубационный период продолжается 1-6 дней (чаще 2-3 дня). Забо-
левание характеризуется слабо выраженными симптомами обшей интоксикации; начинается
остро, появляется недомогание, тяжесть в голове, умеренно выраженные «тянущие» боли в
мышцах. Эти симптомы развиваются на фоне нормальной или субфебрильн ой температуры.
Одновременно развивается катаральный синдром – чихание, чувство саднения, царапанья в
горле. Появляются заложенность носа, затруднение носового дыхания.

Ведущий симптом – насморк с обильными серозными выделениями, которые вначале имеют
водянистый характер, затем становятся слизистыми. Наряду с ринореей часто наблюдается с у-
хой першащий кашель, гиперемия век, слезотечение. В среднем насморк продолжается 6 -7
дней, но может затянуться до 14 дней. У больных появляется чувство тяжести в области пр ида-
точных пазух, ощущение заложенности ушей, снижаются обоняние, вкус, слух. Кожа у входа в
нос мацерируется. В зеве воспалительные изменения выражены слабо и характеризуются ум е-
ренной гиперемией дужек, миндалин, слизистой оболочки мягкого неба, реже задне й стенки
глотки. У детей младшего возраста болезнь протекает тяжелее, чем у взрослых, из -за более вы-
раженных катаральных явлений. Осложнения наблюдаются редко.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Клинически о риновирусной инфекции можно думать
при остром респираторном заболевании, протекающем с выраженными симптомами ринита,
умеренном кашле и отсутствии симптомов интоксикации.

Дифференциальная диагностика  проводится с коронавирусной инфекцией, имеющей схо д-
ную клиническую симптоматику, и парагриппом.

Лабораторным подтверждением диагноза служит выделение вируса на культурах тканей или
нарастанием титра антител в 4 раза и более с использованием РСК с антигенами из смеси ра з-
ных серотипов риновирусов. Для серологических исследований первую сыворотку берут до 5 -
го дня болезни, вторую – спустя 2-4 нед.
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Лечение. Специфического лечения нет. Основная терапия направлена на уменьшение ринореи.
Применяют щелочные ингаляции, теплое питье, УВЧ на область носа. Лечение больных нео с-
ложненными формами заболевания проводят дома . Срок изоляции – 5-6 дней.

Прогноз благоприятный.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Специфическая профилактика не разработана, так как
большое число различных в антигенном отношении риновирусов затрудняет ее разработку.
Проводят обычные противоэпидемиче ские мероприятия в очаге воздушно -капельной инфек-
ции.

ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ (НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЕ)
К недифференцированным острым респираторным заболеваниям (ОРЗ) относят все сл у-
чаи ОРЗ, этиологический диагноз которых стандартными лабораторными методами ис-
следования установить не удалось.
Диагноз «недифференцированные» ОРЗ вынужденный и обусловлен объективными и субъе к-
тивными причинами. К первым относят постоянное расширение спектра возбудителей ОРЗ и,
соответственно, отсутствие адекватных методо в диагностики на современном этапе развития
лабораторного дела; недостаточный уровень конкретной диагностической лаборатории; отсу т-
ствие 100% чувствительности и специфичности, а также повторяемости современных методов
диагностики ОРЗ; слабый иммунный ответ  у больных ОРЗ на фоне иммунодепрессивного с о-
стояния.

Результаты лабораторных исследований также зависят от субъективных моментов: неадеква т-
ность выбора метода исследования; несоблюдение сроков взятия материалов для исследований;
нарушение условий взятия, хранения и транспортировки материалов для исследований; непр а-
вильная интерпретация полученных результатов.

Этиология. ОРЗ могут быть обусловлены большим числом (более 200) различных этиологич е-
ских агентов. Вирусы (вирусы гриппа различных антигенных типов и  вариантов, парагриппа 4
типов, респираторно-синцитиальный вирус, коронавирусы 4 типов, риновирусы свыше 100 т и-
пов, энтеровирусы 60 типов, реовирусы 3 типов, аденовирусы 32 серотипов и аденоассоциир о-
ванные вирусы, вирусы простого герпеса). Бактерии (стрепт ококки, стафилококки, менинг о-
кокки, легионеллы). Хламидии – Ch. psittacis, Ch. Pneumoniae. Микоплазмы – M. pneumonie и
M. hominis (в лабораторных условиях).

Эпидемиология. Естественным хозяином и источником подавляющего большинства ОРЗ явл я-
ется больной с клинически выраженными или стертыми формами ОРЗ. Передача инфекции
происходит воздушно-капельным путем. Заболевание встречается в виде спорадических случ а-
ев и эпидемических вспышек.

Патогенез. Несмотря на многообразие возбудителей ОРЗ, в их патогенезе принц ипиально мож-
но выделить следующие стадии: проникновение возбудителя в организм через верхние дых а-
тельные пути и аппликация его на тропных тканях; колонизация тропных тканей, различные
этапы цитопатического действия возбудителя на клетки и ткани респираторн ой системы; про-
никновение микроорганизмов и их метаболитов во внутренние среды макроорганизма с разв и-
тием местной и общей реакции в ответ на инфекцию; угнетение факторов местной и общей з а-
щиты с возможным развитием осложнений (бактериальной суперинфекции);  формирование
специфического иммунитета, активация факторов неспецифической защиты, элиминация во з-
будителя, восстановление нарушенных структур и функций макроорганизма, выздоровление.

Иммунитет после перенесенного ОРЗ строго типоспецифический, поэтому один  и тот же чело-
век может заболеть ОРЗ несколько раз в течение года.

Симптомы и течение.  ОРЗ не зависимо от этиологии клинически характеризуется двумя об я-
зательными синдромами: общей инфекционной интоксикации различной степени выраженн о-
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сти; поражения респираторного тракта на различных его уровнях. Некоторые этиологические
агенты, кроме этих проявлений, обусловливают и ряд других синдромов: ложный круп при п а-
рагриппозной инфекции у детей; конъюнктивиты и кератоконъюнктивиты, острый тонзиллит,
лимфаденопатия при аденовирусных заболеваниях; миалгия и герпангина при энтеровирусных
заболеваниях; увеличение печени и/или селезенки при хламидийной, микоплазменной и аден о-
вирусной инфекциях; пневмония при орнитозной, микоплазменной, легионеллезной и пневм о-
кокковой инфекциях (пневмония для большинства ОРЗ вирусной этиологии является осложн е-
нием и носит чаще вирусно-бактериальный характер).

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Клинически диагностика ОРЗ, вызванного разли ч-
ными возбудителями, очень трудна, особенно спорадичес ких случаев, так как даже грипп в м е-
жэпидемический период протекает с преобладанием синдрома поражения верхних дыхател ь-
ных путей, напоминая ОРЗ другой этиологии.

Во всех случаях ставится нозосиндромальный диагноз: острое респираторное заболевание с
указанием синдромов поражения респираторного тракта, периода болезни, дня болезни, а также
степени тяжести состояния, развившихся неотложных состояний и осложнений.

Следующим этапом диагностического поиска является определение природы воспаления (в и-
русное, бактериальное) на основе оценки обще -клинического анализа крови. Для ОРЗ вирусн о-
го генеза характерны лейкопения и тенденция к лимфо - и моноцитозу. Лейкоцитоз с нейтроф и-
лезом и/или сдвигом лейкоцитарной формулы влево свидетельствует о бактериальной природе
ОРЗ или наличии бактериального осложнения.

Этиологическая диагностика  ОРЗ включает в себя методы экспресс - и серологической диаг-
ностики, а также выделение возбудителей.

Методы экспресс-диагностики позволяют получить предварительный ответ в течение н е-
скольких часов с момента поступления проб в лабораторию. С этой целью используют реакцию
иммунофлюоресценции (РИФ) и иммуноферментный анализ (ИФА). Для обнаружения некот о-
рых возбудителей (аденовирусы, реовирусы, хламидии и др.) применяют методы гибридизации
нуклеиновых кислот (МГНК) и полимеразной цепной реакции (ПЦР).

Серологические исследования относительно просты и доступны для большинства лабораторий.
В основе этих методов лежит обнаружение увеличения титров специфических антител в дин а-
мике ОРЗ с помощью различных иммунологических реакций – РСК, РТГА, РН, ИФА. Диагно-
стическое значение имеет четырехкратное и более увеличение титра специфических антител к
возбудителю инфекции в РТГА, РСК.

Для выявления бактериальной этиологии ОРЗ или бактериологической расшифровки осл ожне-
ний по показаниям проводят соответствующие исследования (микроскопия, посевы и т.д.) м а-
териалов от больных (мокрота, мазки со слизистых носоглотки и т.д.).

При отрицательных результатах этиологической расшифровки тактика диагностического пои с-
ка может пойти по следующим направлениям: повторная постановка диагностического опыта с
имеющимися материалами от больного; параллельное исследование материалов в 2 -3 незави-
симых лабораториях; расширение спектра диагностического поиска, применяемых методов д и-
агностики (серологические, вирусологические, бактериологические и т.д.); постановка опыта с
контрольным материалом (сыворотка) после проведения мероприятий по иммунореабилитации
у больных с иммунодефицитными состояниями (после нарастания титра антител).

При получении отрицательных результатов и исключении синдромосходных заболеваний в ы-
ставляется окончательный нозосиндромальный диагноз с указанием методов исследования, в
которых не удалось установить этиологический диагноз.

Лечение. Назначают режим, диету, этиотроп ную (противовирусная, антибактериальная, ко м-
бинированная), патогенетическую (дезинтоксикационная, десенсибилизирующая, иммуномод у-
лирующая и т.д.) и симптоматическую (антипиретики, анальгетики, противокашлевые средства)
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терапию в зависимости от предполагаем ой и установленной этиологии заболевания, степени
тяжести, наличия осложнений и сопутствующих заболеваний.

Прогноз при неосложненных ОРЗ благоприятный; при тяжелых по течению и осложненных
случаях – серьезный.

Специфическая профилактика  большинства ОРЗ отсутствует.

ЭНТЕРОВИРУСНЫЕ БОЛЕЗНИ (ENTEROVIROSIS)
Энтеровирусные болезни – острые инфекционные заболевания, вызываемые кишечными
вирусами из группы Коксаки и ECHO. Клинические проявления многообразны, нередко св я-
заны с поражением центральной нервной систем ы, мышц, миокарда и кожных покровов.
Этиология. Возбудители энтеровирусных болезней – неполиомиелитные вирусы. Кишечные
вирусы относятся к пикорнавирусам (семейство Picornaviridae, род Enterovirus). Существует 23
серотипа вируса Коксаки А, 6 серотипов Кокс аки В, 32 серотипа вирусов ECHO и еще 5 энт е-
ровирусов человека (энтеровирусы 68 -72 типов). Энтеровирус 70 является возбудителем остр о-
го геморрагического конъюнктивита. Энтеровирус 72 соответствует вирусу гепатита А. Общие
свойства энтеровирусов: а) небольш ие размеры (15-35 нм), б) содержат РНК, в) устойчивы к
эфиру, 70% спирту, 5% лизолу, к замораживанию. Могут развиваться на различных первичных
и перевиваемых культурах тканей. Вирусы Коксаки патогенны для новорожденных мышей. В и-
рус инактивируется при обраб отке 0,3% раствором формалина, хлорсодержащими препаратами
при содержании хлора 0,3-0,5 г/л, а также при нагревании, высушивании, ультрафиолетовом
облучении.

Эпидемиология. Источником инфекции является только человек. Инфекция передается во з-
душно-капельным (от больных) и фекально-оральным (от вирусоносителей) путем. Заболевание
распространено повсеместно. В странах умеренного климата характерна сезонность с повыш е-
нием заболеваемости в конце лета и в начале осени. Заболевают преимущественно дети и лица
молодого возраста. Заболевания наблюдаются в виде спорадических случаев, локальных всп ы-
шек (чаще в детских коллективах) и в виде крупных эпидемий, поражающих ряд стран.

Патогенез. Кишечные вирусы проникают в организм через слизистую оболочку верхних отд е-
лов респираторного и пищеварительного тракта. В ряде случаев на месте ворот инфекции во з-
никают изменения в виде поражения слизистых оболочек (синдром острого респираторного з а-
болевания, фарингиты, герпангина). После накопления вируса в месте первичного размножени я
возбудитель проникает в кровь (вирусемия) и разносится по всему организму. Энтеровирусы
обладают тропизмом к нервной ткани, мышцам и эпителиальным клеткам, что проявляется и в
клинической картине болезни, а также в морфологических изменениях тканей. Неко торое зна-
чение имеет лимфогенное распространение вирусов. У беременных возможно внутриутробное
поражение плода. Перенесенное энтеровирусное заболевание (или инаппарантная инфекция)
оставляет после себя иммунитет к тому типу вируса, которым была обусловлена  инфекция.
Существуют перекрестные иммунологические реакции к некоторым энтеровирусам.

Симптомы и течение. Инкубационный период  продолжается от 2 до 10 дней (чаще 3 -4 дня).
Энтеровирусные болезни характеризуются многообразием клинических проявлений. Некот о-
рые из клинических форм (герпангина, эпидемическая миалгия, перикардиты) связаны с опр е-
деленной группой энтеровирусов. Заболевания начинаются остро. Ниже приводится краткая
характеристика отдельных клинических форм. Нередко наблюдаются сочетанные признаки
различных клинических форм.

Герпангина вызывается вирусами Коксаки А (серотипы 2, 3, 4, 6, 7 и 10) и Коксаки В -3. Забо-
левание начинается остро, быстро повышается температура тела до 39 -40°С, однако общее со-
стояние больных остается удовлетворительным. Лихор адка длится 2-5 дней. Боли в горле вы-
ражены умеренно или отсутствуют. Характерны изменения зева: на фоне умеренно гиперем и-
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рованной слизистой оболочки зева появляются единичные (от 1 до 20) четко отграниченные
элементы, которые иногда представлены в виде не больших папул (1-2 мм в диаметре), затем
они превращаются в пузырьки (до 5 мм), наполненные прозрачной жидкостью. Пузырьки быс т-
ро лопаются, и на их месте возникают поверхностные изъязвления, покрытые сероватым нал е-
том и окруженные узким венчиком гиперемиро ванной слизистой оболочки. Отдельные язвочки
могут сливаться, образуя более обширные дефекты (до 7 мм). Расположены они на передних
дужках, реже на небе, язычке, небных миндалинах. К 4 -7-му дню болезни наступает заживление
дефекта слизистой оболочки без ка ких-либо следов. У 1/3 больных наблюдаются и другие пр о-
явления энтеровирусных заболеваний.

Эпидемическая миалгия (плевродиния, болезнь Борнхольма) вызывается вирусами Коксаки В
(типы 1-5), Коксаки А-9 и возможно некоторыми вирусами ECHO (типы 1, 6, 9). Заб олевание
начинается внезапно. Появляются озноб, повышение температуры тела (до 39 -40°С) и почти
одновременно сильнейшие мышечные боли, которые локализуются в мышцах живота (часто в
пупочной области) и в нижних отделах грудной клетки. Боль усиливается при д вижении, каш-
ле. Приступы миалгии продолжаются 5 -10 мин и повторяются через 30 -60 мин. Иногда они бо-
лее длительны (от нескольких часов до 1 -2 сут). Лихорадка чаще длится 2 -3 дня. У половины
больных отмечается вторая волна лихорадки с новым приступом болей. У отдельных больных в
это время развивается картина серозного менингита (на 5 -7-й день болезни). Из других симпт о-
мов часто отмечают гиперемию слизистой оболочки зева, лимфаденопатию, иногда экзантему.

Серозный менингит – одна из распространенных форм энтер овирусных болезней, вызывается
всеми группами энтеровирусов (Коксаки А (типы 2, 4, 7, 9), Коксаки В (типы 1 -5), ECHO (типы
4, 6, 9, 11, 16, 30). Наблюдается как в виде спорадических случаев, так и в виде эпидемических
вспышек. Начинается остро с повышения температуры тела (до 39-40°С) и симптомов общей
интоксикации. К концу 1-го или на 2-й день болезни появляются четко выраженные менинг е-
альные симптомы (сильная головная боль, ригидность затылочных мышц, симптомы Кернига,
Брудзинского и др.). Иногда наблюдаю тся другие симптомы энтеровирусной инфекции (миа л-
гия, экзантема, поражение миокарда, гиперемия слизистой оболочки зева). Цереброспинальная
жидкость вытекает под давлением, прозрачная, цитоз 200 -300 в 1 мкл, нейтрофилов до 50%, с о-
держание сахара и хлоридов нормальное. У некоторых больных отмечается вторая волна лих о-
радки.

Миелит (с параличами) может вызываться вирусами Коксаки А (типы 4, 7, 10, 14) и В (типы 1 -
6), а также вирусами ECHO (типы 2, 4, 6, 7, 9, 11, 16). По клиническим симптомам и течению
напоминает паралитические формы полиомиелита. Протекает легче. Парезы и параличи прох о-
дят относительно быстро с восстановлением двигательных функций. Иногда протекают тяжело.
Описаны летальные исходы.

Энцефаломиокардит  новорожденных вызывается вирусами Коксаки В ( типы 2-5). Характери-
зуется тяжелым течением и высокой летальностью (до 60 -80%). Описаны небольшие вспышки.
Основные признаки – лихорадка, расстройство питания, повышенная сонливость, судороги,
цианоз, желтуха, тахикардия, расширение границ сердца, коллапс,  геморрагии, увеличение пе-
чени и селезенки, понос.

Энцефалит вызывается вирусами Коксаки и ECHO. Тяжесть заболевания широко варьирует. В
легких случаях проявляется лишь отдельными, нерезко выраженными симптомами и измен е-
ниями ЭЭГ. В тяжелых случаях протека ет с нарушением сознания, хорееподобными подерг и-
ваниями мышц, судорогами, нистагмом, параличом лицевого нерва.

Перикардиты и миокардиты вызываются вирусами Коксаки В (типы 2 -5) и вирусами ECHO
(типы 1, 6, 8, 9, 19). Появляются умеренная лихорадка, общая сл абость, боли в области сердца,
глухость тонов, шум трения перикарда, возможен выпот в полость перикарда. Выявляются х а-
рактерные для миокардита изменения ЭКГ. Течение благоприятное.

Инфекционная экзантема  (бостонская экзантема, эпидемическая экзантема, коре подобная и
краснухоподобная экзантемы) чаще обусловлена вирусами ECHO (типы 4, 5, 9, 12, 16, 18), реже
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вирусами Коксаки (А-9, А-16, В-3). Заболевание начинается остро. Повышается температура
тела до 38-39°С, отмечаются симптомы интоксикации (слабость, голо вная боль, мышечные бо-
ли, боли в горле). Через 1-2 дня появляется сыпь, которая в выраженных случаях захватывает
туловище, конечности, лицо, стопы. По характеру экзантема чаще краснухе - или кореподобная,
реже скарлатиноподобная или петехиальная. Через 3 -4 дня она исчезает. Лихорадка длится 1 -7
дней. У отдельных больных наблюдаются и другие проявления болезни (серозный менингит,
эпидемическая миалгия).

Своеобразный вариант энтеровирусной экзантемы – заболевание, протекающее с поражением
кистей, стоп, полости рта (Hand-Fuss-Mund Krankheit, или сокращенно HFMK) . При этой форме
на фоне умеренной интоксикации и небольшого повышения температуры тела на пальцах ки с-
тей и стоп появляется экзантема в виде небольших везикул диаметром 1 -3 мм, слегка высту-
пающих над уровнем кожи и окруженных венчиком гиперемии. Одновременно на языке и сл и-
зистой оболочке щек обнаруживают единичные небольшие афтозные элементы. Заболевание
вызывается вирусами Коксаки А (серотипы 5, 10, 16).

Малая болезнь (трехдневная лихорадка, летний грипп,  неопределенная лихорадка, Коксаки - и
ЕСНО-лихорадка) может быть вызвана всеми типами энтеровирусов. Характеризуется кратк о-
временностью и легкостью течения, а также отсутствием выраженных изменений со стороны
отдельных органов и систем. Проявляется в виде умеренной кратковременной лихорадки (1 -3-
дневная), слабости, разбитости, мышечных болей. Иногда отмечаются стертые признаки других
клинических форм (нерезко выраженная эпидемическая миалгия, герпангина без типичных и з-
менений в зеве, слабые менингеальные си мптомы и пр.).

Острый катар верхних дыхательных путей  вызывается многими типами энтеровирусов. При
инфекции, обусловленной вирусом Коксаки А -21, эта форма является преобладающей. В отл и-
чие от малой болезни в таких случаях кратковременная лихорадка сочетает ся с выраженным
воспалением слизистой оболочки верхних дыхательных путей (ринофарингит, ларингит, у д е-
тей может возникнуть синдром крупа).

Энтеровирусная диарея  может наблюдаться не только у детей, но и у взрослых. Понос может
сочетаться с другими проявлен иями энтеровирусных болезней или быть основным признаком
заболевания. У некоторых больных симптомы энтероколита сочетаются с выраженной карт и-
ной острого мезаденита, что нередко обусловливает диагностические трудности.

Эпидемический геморрагический конъюнкт ивит обусловлен энтерови-русом-70. Заболева-
ние начинается остро. Обычно сначала поражается один глаз, через 1 -3 дня процесс захватыва-
ет и второй глаз. Отмечается светобоязнь, слезотечение, ощущение инородного тела. Общее с о-
стояние больного остается удовлет ворительным. При осмотре наблюдается отек век, гиперемия
и припухлость конъюнктив, кровоизлияния в конъюнктиву, чаще верхнего века, отделяемое
скудное, слизисто-гнойное или серозное. Роговая оболочка поражается редко. Нормализация
наступает через 10-14 дней.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  При ряде клинических форм диагноз может быть у с-
тановлен на основании характерной клинической симптоматики (герпангина, эпидемическая
миалгия, серозный менингит с экзантемой, эпидемический конъюнктивит), особенно во вр емя
эпидемических вспышек. Диагностика спорадических энтеровирусных заболеваний нередко
вызывает трудности. Для лабораторного подтверждения диагноза используют выделение вир у-
сов (из слизи и смывов зева, цереброспинальной жидкости, испражнений) и серологиче ские ис-
следования. Следует учитывать, что выделение вирусов из кала может наблюдаться и у здор о-
вых вирусоносителей. Для серологических исследований берут парные сыворотки (первая до 4 -
5-го дня болезни, вторая – после 14-го дня болезни). Диагностическим счи тается нарастание
титра антител в 4 раза и более. Используют реакцию нейтрализации с эталонными штаммами
энтеровирусов (на тканевых культурах или мышатах -сосунках), РСК, РТГА, реакцию прецип и-
тации в геле.
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Дифференциальный диагноз  проводят в зависимости от клинической формы (с серозными
менингитами, инфекционными конъюнктивитами, ротавирусным и диареями, полиомиелитом и
др.). Особая осторожность необходима при диагностике эпидемической миалгии, которая быв а-
ет сходна с острыми хирургическими заболеваниями (ост рый аппендицит, кишечная непрох о-
димость и др.).

Лечение. Этиотропного лечения нет. Имеются указания об эффективности иммуноглобулина с
высоким титром антител при лечении больных тяжелыми формами энтеровирусного энцефал и-
та у лиц с дефицитом антител. Назнача ют общеукрепляющие и симптоматические средства.
При менингитах, миокардите и инфекционных экзантемах эффективно назначение преднизол о-
на, начиная с 30-40 мг/сут с последующим снижением дозы. Курс лечения 5 -7 дней.

Прогноз в большинстве случаев благоприятный ; серьезный при миелитах и энцефалитах, н е-
благоприятный при энцефаломиокардитах новорожденных. Сроки потери трудоспособности
зависят от клинической формы. При серозных менингитах стационарное лечение продолжается
2-3 нед, выписка производится после полного  клинического выздоровления и санации цере б-
роспинальной жидкости.

Профилактика и мероприятия в очаге. В очаге проводят комплекс профилактических и пр о-
тивоэпидемических мероприятий, направленных на предупреждение инфекций с воздушно -
капельным и фекально-оральным механизмом передачи (см. Грипп. Дизентерия). Введение и м-
мунного иммуноглобулина не дает выраженного профилактического эффекта. Специфическая
профилактика не разработана. Срок изоляции 14 дней. Для детей, контактировавших с заб о-
левшими, в детских учреждениях устанавливается карантин на 14 дней после прекращения ко н-
такта и дезинфекции. Работников родильных домов и детских учреждений, бывших в контакте
с больными, на 14 дней переводят на другую работу.

ПОЛИОМИЕЛИТ (POLIOMYELITIS)
Синонимы: (детский спинномозговой паралич, спинальный детский паралич, болезнь Гейна -
Медина.)

Полиомиелит (polios – серый, myelos – спинной мозг) – острое вирусное заболевание, хара к-
теризующееся поражением нервной системы (преимущественно серого вещества спинного
мозга), а также воспалительными изменениями слизистой оболочки кишечника и нос о-
глотки.
Болезнь известна давно, но систематическое описание ее приведено Гейном 1840 г.

Этиология. Возбудитель (poliovirus hominis) относится к группе пикорнавирусов, к семейству
энтеровирусов, куда входят также Коксаки- и ЕСНО-вирусы. Различают три серотипа вируса (I,
II, III). Наиболее часто встречается 1 тип. Размеры вируса – 8-12 нм, содержит РНК. Устойчив
во внешней среде (в воде сохраняется до 100 сут, в испражнениях – до 6 мес.), хорошо перено-
сит замораживание, высушивание. Не разрушается пищеварительными соками и антибиотик а-
ми. Культивируется на клеточных культурах, обладает цитопатогенным действием. Погибает
при кипячении, под воздействием ультрафиолетового облучения и дезинфицирующих с редств.

Эпидемиология. Единственным источником инфекции является человек, особенно больные
легкими и стертыми формами заболевания. Число последних значительно превышает число
больных клинически выраженными формами полиомиелита. Заболевают преимущественно д е-
ти до 10 лет (60-80% заболеваний приходится на детей в возрасте до 4 лет). Заболевание чаще
наблюдается в летне-осенние месяцы (максимум в августе -октябре). Характерен фекально -
оральный механизм передачи, возможна также передача инфекции воздушно -капельным путем.
Во внешнюю среду вирус полиомиелита попадает вместе с испражнениями больных; он соде р-
жится также в слизи носоглотки примерно за 3 дня до повышения температуры и в течение 3 -7
дней после начала болезни. В последние годы в большинстве стран, в том ч исле и в России, за-
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болеваемость резко снизилась в связи с широким применением эффективной иммунизации ж и-
вой вакциной.

Патогенез. Входными воротами инфекции является слизистая оболочка носоглотки или к и-
шечника. Во время инкубационного периода вирус размножа ется в лимфоидных образованиях
глотки и кишечника, затем проникает в кровь и достигает нервных клеток. Наиболее выраже н-
ные морфологические изменения обнаруживаются в нервных клетках передних рогов спинного
мозга. Нервные клетки подвергаются дистрофически -некротическим изменениям, распадаются
и гибнут. С меньшим постоянством подобным же, но менее выраженным изменениям подве р-
гаются клетки мозгового ствола, подкорковых ядер мозжечка и еще в меньшей степени – клет-
ки двигательных областей коры головного мозга и задних рогов спинного мозга. Часто отмеч а-
ется гиперемия и клеточная инфильтрация мягкой мозговой оболочки. Гибель 1/4 -1/3 нервных
клеток в утолщениях спинного мозга ведет к развитию пареза. Полные параличи возникают при
гибели не менее 1/4 клеточного соста ва.

После окончания острых явлений погибшие клетки замещаются глиозной тканью с исходом в
рубцевание. Размеры спинного мозга (особенно передних рогов) уменьшаются: при одност о-
роннем поражении отмечается асимметрия. В мышцах, иннервация которых пострадала, разви-
вается атрофия. Изменения внутренних органов незначительные – в первую неделю отмечается
картина интерстициального миокардита. Перенесенное заболевание оставляет после себя сто й-
кий, типоспецифический иммунитет.

Симптомы и течение. Инкубационный период продолжается в среднем 5-12 дней (возможны
колебания от 2 до 35 дней). Различают непаралитическую и паралитическую формы полиомие-
лита.

Непаралитическая форма протекает чаще в виде так называемой «малой болезни» (абортивная
или висцеральная форма), которая  проявляется кратковременной лихорадкой, катаральными
(кашель, насморк, боли в горле) и диспепсическими явлениями (тошнота, рвота, жидкий стул).
Все клинические проявления исчезают обычно в течение нескольких дней. Другим вариантом
непаралитической формы является легко протекающий серозный менингит.

В развитии паралитического полиомиелита  выделяют 4 стадии: препаралитическую, паралит и-
ческую, восстановительную и стадию остаточных явлений. Заболевание начинается остро со
значительным повышением температуры те ла. В течение первых 3 дней отмечается головная
боль, недомогание, насморк, фарингит, возможны желудочно -кишечные расстройства (рвота,
жидкий стул или запор). Затем после 2 -4 дней апирексии появляется вторичная лихорадочная
волна с резким ухудшением общего  состояния. У некоторых больных период апирексии может
отсутствовать. Температура тела повышается до 39 -40°С, усиливается головная боль, появл я-
ются боли в спине и конечностях, выраженная гиперестезия, спутанность сознания и менинг е-
альные явления. В ликворе – от 10 до 200 лимфоцитов в 1 мкл. Могут наблюдаться снижение
мышечной силы и сухожильных рефлексов, судорожные вздрагивания, подергивание отдел ь-
ных мышц, тремор конечностей, болезненность при натяжении периферических нервов, вегет а-
тивные расстройства (гипергидроз, красные пятна на коже, «гусиная кожа» и другие явления).
Препаралитическая стадия длится 3 -5 дней.

Появление параличей  обычно производит впечатление внезапности, у большинства больных
они развиваются в течение нескольких часов. Параличи вялые (п ериферические) с понижением
тонуса мышц, ограничением или отсутствием активных движений, с частичной или полной р е-
акцией перерождения и отсутствием сухожильных рефлексов. Поражаются главным образом
мышцы конечностей, особенно проксимальных отделов. Чаще по ражаются ноги. Иногда насту-
пает паралич мышц туловища и шеи. С развитием параличей возникают спонтанные боли в
мышцах: могут быть тазовые расстройства. Нарушений чувствительности не наблюдается. В
паралитической стадии клеточно -белковая диссоциация в ликво ре сменяется на белково-
клеточную.
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В зависимости от преимущественной локализации поражений нервной системы паралитич е-
ский полиомиелит делят на несколько форм:

­ спинальную (вялые параличи конечностей, туловища, шеи, диафрагмы);

­ бульварную (нарушение глотания , речи, дыхания, сердечной деятельности);

­ понтинную (поражение ядра лицевого нерва с парезами мимической мускулатуры);

­ энцефалитическую (общемозговые явления и очаговое поражение головного мозга);

­ смешанную (множественные очаги поражения).

Наиболее тяжелыми поражениями являются паралич дыхательных мышц и диафрагмы, повр е-
ждение продолговатого мозга, которые приводят к тяжелым расстройствам дыхания и кровоо б-
ращения. Чаще больные погибают от нарушения дыхания. У оставшихся в живых паралитич е-
ская стадия продолжается от нескольких дней до 1 -2 нед.

Восстановление функций парализованных мышц идет вначале быстрыми темпами, а затем з а-
медляется. Восстановительный период может продолжаться от нескольких месяцев до 1 -3 лет.
Стадия остаточных явлений (резидуальная ) характеризуется стойкими вялыми параличами, а т-
рофией мышц, контрактурами и деформациями конечностей и туловища.

Осложнения: пневмония, ателектазы легких, интерстициальный миокардит; при бульбарных
формах иногда развиваются острое расширение желудка, тяжелые жел удочно-кишечные рас-
стройства с кровотечением, язвами, прободением, илеусом.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  При типичных проявлениях у больного паралитич е-
ской формы ее распознавание не представляет затруднений. Для полиомиелита характерны ос т-
рое лихорадочное начало, быстрое развитие вялых параличей, их асимметричность, преимущ е-
ственное поражение проксимальных отделов конечностей, своеобразная динамика изменений
ликвора. Значительные трудности представляет распознавание полиомиелита в ранней преп а-
ралитической стадии и его непаралитических форм. Диагноз устанавливается на основании
клинической симптоматики (менингеальные симптомы, слабость отдельных мышечных групп,
ослабление сухожильных рефлексов), эпидемиологических предпосылок (наличие полиомиел и-
та в окружении пациента, летнее время) и данных лабораторного исследования (выделение в и-
руса на культурах тканей, РСК и реакция преципитации со специфическим антигеном в парных
сыворотках).

Дифференциальный диагноз  проводится с острым миелитом, полирадикулоневрит ом, боту-
лизмом, клещевым энцефалитом, серозными менингитами, дифтерийными параличами, поли о-
миелитоподобными заболеваниями, вызываемыми вирусами ECHO и Коксаки.

Лечение. В препаралитической стадии может быть эффективным введение иммуноглобулина
(по 0,3-0,5 мл/кг массы больного). В острой фазе применяют противоотечные, седативные, б о-
леутоляющие, антигипоксанты, витамины группы В, антибиотики (при бактериальных осло ж-
нениях). Для предупреждения контрактур следует укладывать больного на жесткий матрац без
подушки, ноги должны быть вытянуты, стопы фиксированы в нормальном положении шиной.
При нарастании паралича дыхательной мускулатуры больного переводят на искусственную
вентиляцию легких. В восстановительном п ериоде широко используют антихо линэстеразные
препараты (прозерин), ноотропы, адаптогены, дибазол, глютаминовую кислоту, применяют
массаж, лечебную физкультуру, физиотерапию, санаторно -курортное лечение.

Прогноз при тяжелых бульбарных и спинальных параличах очень серьезный. При благоприя т-
ном течении у переболевших формируется инвалидность из -за стойких атрофических парали-
чей. Военнослужащие, перенесшие паралитические формы, подлежат увольнению в связи с о с-
таточными явлениями.
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Профилактика и мероприятия в очаге.  Больных обязательно изолируют. Выписка реконв а-
лесцентов производится после исчезновения острых явлений, но не ранее 40 дней со дня заб о-
левания. Профилактика осуществляется путем плановой вакцинации живой вакциной.

ВИРУСНЫЕ ГЕПАТИТЫ (HEPATITIS VIROSA)
ОСТРЫЕ ГЕПАТИТЫ
ХРОНИЧЕСКИЕ ГЕПАТИТЫ

Вирусные гепатиты (ВГ) составляют большую группу инфекционных заболеваний челов е-
ка, характеризующихся преимущественным поражением печени. Заболевания имеют
сходную клиническую картину, но различаются этиологией, эпидемиологией, патогенезом,
исходами.
Вирусные гепатиты  вызываются по крайней мере пятью возбудителями – вирусами А, В, С, D,
Е. Недавно открыты новые вирусы – F и G, однако они мало изучены. В последние годы часто
диагностируются микст-гепатиты (в основном гепатиты В + С), что обусловлено общими мех а-
низмами инфицирования. Общность патофизиологических процессов позволяет классифицир о-
вать ВГ по клинической форме, степени тяжести и характеру течения. По клиническим проя в-
лениям гепатиты могут быть манифестными (желтушные, безжелтушные) и бессимптомными
или латентными (субклинические, инаппарантные). По степени тяжести они делятся на легкие,
среднетяжелые, тяжелые и особо тяжелые (фульминантные). По характеру течения вирусных
гепатитов выделяют острое циклическое (до 3 мес.), острое затяжное или прогредиентное (до 6
мес.) и хроническое течение (свыше 6 мес.). При острой желтушной форме обычно наблюдае т-
ся цикличность течения – последовательная смена трех периодов: начального (преджелтушн о-
го), желтушного и реконвалесценции.

С.П. Боткин в 1888 г. впервые высказал предположе ние об инфекционной природе «катарал ь-
ной желтухи» человека. Вирусная природа болезни была доказана в 1937 г. в США Дж. Фин д-
леем и Ф. МакКоллюмом. Это открытие подтвердили П.Г. Сергиев, Е.М. Тареев и др. (1940)
при изучении желтух у привитых против лихорадк и паппатачи. В 1963 г. В. Блюмберг выделил
так называемый «австралийский антиген», оказавшийся поверхностным антигеном вируса г е-
патита В (HBsAg), а в 1970 г. Д. Дейн выявил вирус гепатита В в крови и клетках печени. В
1973 г. С. Фейнстоуну в фекалиях больн ого удалось идентифицировать возбудитель гепатита А.
В 1977 г. М. Ризетто открыл вирус -паразит D (дельта-вирус), вызывающий дельта -инфекцию
только при наличии у больного HBsAg. Подтверждение этиологической самостоятельности
возбудителя гепатита Е было полу чено в опыте с самозаражением, проведенным М.С. Балаяном
в 1983 г. В 1989 г. группе американских исследователей под руководством М. Хоутона удалось
выделить и идентифицировать геном вируса гепатита С.

ОСТРЫЕ ГЕПАТИТЫ
Гепатит А (ГА)

Этиология. Вирус ГА (ВГА, HAV) содержит РНК, относится к роду энтеровирусов семейства
пикорнавирусов (Picornaviridae), имеет размеры 27 -32 нм. Во внешней среде он более устойчив,
чем типичные пикорнавирусы, может сохраняться в течение нескольких месяцев при темпер а-
туре +4°С, несколько лет – при температуре –20°С, в течение нескольких недель – при комнат-
ной температуре. Вирус инактивируется при кипячении через 5 мин. Частичная гибель его в в о-
де происходит в течение 1 ч при концентрации остаточного хлора 0,5 -1,5 мг/л, полная инакти-
вация – при концентрации 2,0-2,5 мг/л в течение 15 мин, а при ультрафиолетовом облучении
(1,1 Вт) – за 60 с.
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Известен только один серологический тип вируса ГА. Из определяемых в настоящее время сп е-
цифических маркеров важнейшим являются антитела к ВГА класс а IgM (анти-HAV IgM), кото-
рые появляются в сыворотке крови уже в начале заболевания и сохраняются в течение 3 -6 мес.
Наличие анти-HAV IgM свидетельствует о ГА, используется для диагностики заболевания и
выявления источников инфекции в очагах. Появление ант и-HAV IgG возможно с 3-4-й недели
заболевания, антитела сохраняются длительно, что свидетельствует о перенесенном ГА, позв о-
ляет оценить динамику специфического иммунитета населения. Антиген ВГА обнаруживают в
фекалиях больных за 7-10 дней до клинических симптомов и в первые дни заболевания, что и с-
пользуют для ранней диагностики и выявления источников инфекции.

Эпидемиология. ГА распространен повсеместно и характеризуется неравномерным распред е-
лением по континентам и странам, а также в пределах одной страны.  В настоящее время в мире
можно условно выделить регионы с высокой (Азия и Африка), средней (Южная и Восточная
Европа) и низкой (Скандинавия, Центральная Европа, Северная Америка) интенсивностью ци р-
куляции ВГА. Уровень заболеваемости ГА коррелирует с санит арно-гигиеническим состоянием
отдельных территорий.

Источником инфекции  являются больные всеми формами острого инфекционного процесса.
При этом наибольшее эпидемиологическое значение имеют больные безжелтушными и бе с-
симптомными формами. Выделение вируса с фекалиями начинается со второй половины инк у-
бационного периода, а максимальная заразительность источников инфекции отмечается в п о-
следние 7-10 дней инкубации и в преджелтушный период заболевания. После появления же л-
тухи частота обнаружения антигена ВГА в ф екалиях резко уменьшается. Вирусемия кратковр е-
менна и эпидемиологического значения не имеет. Особенностью эпидемического процесса при
ГА является осенне-зимняя сезонность. Рост заболеваемости обычно начинается в июле -августе
и достигает максимума в октябре -ноябре с последующим снижением в первой половине оч е-
редного года.

Механизм передачи возбудителя – фекально-оральный, заражение людей происходит при упо т-
реблении инфицированной воды и пищи, иногда контактно -бытовым путем. Заражающая доза
крайне мала и составляет 100-1000 вирусных частиц.

Наибольшая восприимчивость к ГА характерна для детей. К группам повышенного риска отн о-
сят различные организованные (в частности, воинские) коллективы. Иммунитет после перен е-
сенного заболевания длительный, возможно, пожизнен ный. Бессимптомные формы формируют
менее напряженный иммунитет, чем клинически выраженные.

Патогенез. Возбудитель ГА обычно внедряется в организм человека через слизистую оболочку
желудочно-кишечного тракта, размножается в эндотелии тонкой кишки, мезентери альных
лимфатических узлах, затем гематогенно попадает в печень, где проникает в ретикулогисти о-
цитарные клетки Купфера, в паренхиматозные клетки печени (гепатоциты) и повреждает их.
Внедрение вируса в гепатоциты и его репликация приводит к нарушению внутри клеточных ме-
таболических процессов, в том числе и в мембранах. При этом объем некроза практически вс е-
гда ограничен. В гепатобиоптатах, как правило, регистрируется фокальный, пятнистый (легкие
желтушные и безжелтушные формы), реже зональный (среднетяжелые ф ормы) тип некроза пе-
чени. В дальнейшем возбудитель поступает с желчью в кишечник и затем выделяется с фек а-
лиями из организма больного.

ВГА обладает достаточно высокой иммуногенност ью и уже с первых дней болезни индуцирует
специфическую сенсибилизацию лимфо цитов. Ключевое значение в элиминации вируса прид а-
ется лизису инфицированных гепатоцитов натуральными киллерами. Анти -HAV вместе с лим-
фоцитами-киллерами осуществляют антителозависимый цитолиз гепатоцитов. Нарастание и м-
мунитета ведет к освобождению организм а от возбудителя, наступающему, как правило, с п о-
явлением желтухи.

Можно утверждать, что ГА не завершается хроническим гепатитом и состоянием вирусонос и-
тельства. Не свойственно ГА и формирование злокачественных вариантов болезни. Однако на
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фоне предшествовавших вирусных поражений печени, при хронической интоксикации алког о-
лем, наркотиками, токсичными лекарственными препаратами, а также у истощенных лиц, ос о-
бенно при смешанных инфекциях, наблюдаются молниеносные, коматозные формы болезни,
приводящие к острому некрозу печени.

Симптомы и течение. Инкубационный период:  минимальный – 7 дней, максимальный – 50
дней, чаще от 15 до 30 дней.

Начальный (преджелтушный) период обычно характеризуется гриппоподобным, реже диспе п-
сическим или астеновегетативным вариантами к линических проявлений. Продолжительность
начального периода 4-7 дней.

В случае гриппоподобного варианта болезнь начинается остро, температура тела быстро пов ы-
шается до 38-39°С, часто с ознобом, и держится на этих цифрах 2 -3 дня. Больных беспокоят го-
ловная боль, ломота в мышцах и суставах. Иногда отмечаются небольшой насморк, болезне н-
ные ощущения в ротоглотке. У курящих уменьшается или пропадает желание курить. Астен и-
ческие и диспепсические симптомы выражены слабо.

Для диспепсического варианта преджелтушного  периода болезни характерны снижение или и с-
чезновение аппетита, боли и тяжесть в подложечной области или правом подреберье, тошнота и
рвота. Иногда учащается стул до 2 -5 раз в сутки.

При астеновегетативном варианте болезнь начинается постепенно, температур а тела остается
нормальной. Преобладает слабость, снижается работоспособность, появляются раздражител ь-
ность, сонливость, головная боль, головокружение.

Смешанный вариант начала болезни проявляется чаще всего признаками нескольких синдр о-
мов. При пальпации органов брюшной полости отмечаются увеличение, уплотнение и повыш е-
ние чувствительности печени, а нередко и увеличение селезенки. За 2 -3 дня до появления жел-
тушности склер и кожных покровов больные замечают, что у них потемнела моча (приобрела
темно-коричневый цвет), а испражнения, наоборот, стали более светлыми (гипохоличными).

Выраженность симптомов  начального периода часто имеет прогностическое значение: п о-
вторная рвота, боли в правом подреберье, высокая длительная лихорадка указывают на во з-
можное тяжелое течение вирусного гепатита в желтушном периоде и вероятность острого ма с-
сивного некроза печени.

Желтушный период проявляется желтушностью склер, слизистых оболочек ротоглотки, а затем
кожи. Интенсивность желтухи нарастает быстро и в большинстве случаев уже  в ближайшую
педелю достигает своего максимума. Цвет мочи становится все более темным, испражнения –
бесцветными. С появлением желтухи ряд симптомов преджелтушного периода ослабевает и у
значительной части больных исчезает, при этом дольше всего сохраняютс я общая слабость и
снижение аппетита, иногда – чувство тяжести в правом подреберье. Температура тела в же л-
тушном периоде обычно нормальная. При обследовании больного можно выявить увеличение,
уплотнение и повышение чувствительности края печени, положительн ый симптом Ортнера. У
15-50% больных в положении на правом боку пальпируется край селезенки. Характерно уреж е-
ние пульса. Артериальное давление нормальное или несколько снижено. Первый тон сердца на
верхушке ослаблен. В крови повышено содержание общего били рубина, главным образом за
счет прямого (связанного), резко нарастает активность аминотрансфераз, особенно аланиновой
аминотрансферазы (АлАТ), увеличены показатели тимоловой пробы, снижен протромбиновый
индекс. Характерны гематологические сдвиги: лейкопени я, нейтропения, относительный ли м-
фо- и моноцитоз, нормальная или замедленная СОЭ. При серологическом исследовании крови
определяются анти-HAV IgM.

При циклическом течении болезни за периодом разгара следует фаза реконвалесценции, когда
улучшается общее состояние, ослабевают признаки нарушения пигментного обмена, наступает
«пигментный криз». Уменьшается желтушность кожи и слизистых оболочек, светлеет моча, и с-



28

пражнения приобретают обычную окраску, появляется четкая тенденция к нормализации би о-
химических показателей и прежде всего билирубина и протромбина.

Следует подчеркнуть, что билирубинемия при ГА в 70 -80% случаев не превышает 100
мкмоль/л. Выраженное снижение уровня билирубина крови происходит чаще всего на 2 -й не-
деле желтухи. Одновременно наблюдается паде ние активности аминотрансфераз, а к 20 -25-му
дню с момента появления желтухи эти показатели обычно достигают нормы.

Различают тяжесть состояния больного В Г, которая определяется ежедневно, и клиническую
форму болезни по тяжести течения, определяемую с учет ом тяжести состояния и длительности
заболевания.

Тяжесть состояния больного определяется на основании оценки и сопоставления клинических и
лабораторных показателей. Удовлетворительное состояние больного характеризуется слабо в ы-
раженными симптомами интоксик ации или их полным отсутствием, малой выраженностью
желтухи. Билирубинемия не превышает 100 мкмоль/л, а протромбиновый индекс составляет
более 60%. Состояние средней тяжести характеризуется симптомами интоксикации (анорексия,
слабость, нарушение сна, тошно та, рвота и др.), умеренным увеличением печени. Билирубин е-
мия колеблется от 100 до 200 мкмоль/л, протромбиновый индекс – от 50 до 60%, сулемовый
титр – от 1,2 до 1,5 ед. При тяжелом состоянии больного гепатитом симптомы интоксикации
выражены более резко. Отмечается нарастающая общая слабость, сонливость, головокружение,
анорексия вплоть до отвращения к пище, повторная рвота, яркая желтушность кожи, геморр а-
гический синдром и т.д. Билирубинемия превышает 200 мкмоль/л, протромбиновый индекс с о-
ставляет менее 50%, сулемовый титр – менее 1,2 ед.

Тяжелое течение ВГ всегда представляет угрозу развития острой печеночной недостаточности –
критического состояния с летальным исходом в случае несвоевременной интенсивной терапии,
которая должна всегда быть упреждающей. В связи с этим при оценке тяжести состояния бол ь-
ного и прогноза течения болезни целесообразно учитывать факторы, отягчающие течение геп а-
титов, наличие которых увеличивает риск развития острой печеночной недостаточности. К ним
относятся – сопутствующая соматическая патология, в частности, язвенная болезнь, сахарный
диабет, заболевания крови; сопутствующие очаговая (одонтогенная, тонзиллогенная и др.) и н-
фекция, туберкулез; алкоголизм, наркомания или токсикомания; лекарственные токсические
гепатиты; иммунодефицитные состояния (предшествующий прием иммунодепрессантов, пок а-
затели периферической крови и др.); алиментарная дистрофия, несбалансированное питание.
Наличие хотя бы одного из вышеуказанных отягощающих факторов предполагает изменение
оценки тяжести состояния на одну ступень в сторону более тяжелого, а также проведение д о-
полнительных лечебных мероприятий в сочетании с диагностическим мониторингом (инте н-
сивным наблюдением).

Тяжесть клинической формы ВГ устанавливают при определившемся исходе путем комплек с-
ной оценки состояния больного в разгаре болезни, длительности желтушного периода, общей
продолжительности болезни и особенно цитолитического синдрома, который определяется п о-
вышением активности АлАТ.

Легкая форма ВГ характеризуется общим удовлетворительным сос тоянием больного в разгаре
заболевания, быстрым исчезновением желтушности кожи (через 2 -3 нед), быстрой нормализа-
цией активности АлАТ (в течение 1 мес.). В случаях, когда по основным клинико -
лабораторным показателям состояние больного только 2 -3 дня оценивалось как среднетяжелое,
а в остальные дни обозначалось как удовлетворительное, и гепатит приобрел легкое течение,
более обоснованно относить эту форму заболевания к легкой.

Среднетяжелая форма  ВГ отличается средней степенью тяжести больного в период разга ра
болезни, длительностью желтушности кожи до 3 -4 нед и повышенной активностью АлАТ до
1,5 мес. В случаях, когда по основным клинико -лабораторным показателям состояние больного
определяется как легкое, однако нормализация активности АлАТ происходит более 1 мес., за-
болевание следует расценивать как сред нетяжелое. С другой стороны, если в самый разгар б о-
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лезни основные клинико-лабораторные показатели соответствуют тяжелому состоянию больн о-
го, но при быстром течении желтушного периода, продолжающегося до 20 дн ей, и нормализа-
ции активности АлАТ в течение 30 дней также более обоснованно относить данную форму г е-
патита к сред нетяжел ой.

При тяжелой форме  ВГ в разгаре заболевания наблюдается тяжелое состояние больного, дл и-
тельность желтухи превышает 4 нед, повышени е активности АлАТ – более 1,5 мес. Если тя-
жесть состояния больного определяется как среднетяжелое, однако нормализация активности
АлАТ происходит более 1,5 мес, заболевание следует расценивать как тяжелое.

Фульминантное (молниеносное) течение  острого гепатита проявляется быстрым, в течение ч а-
сов суток, развитием острой печеночной энцефалопатии (ОПЭ). Такое течение характеризуется
быстрым наступлением печеночной комы, чаще всего на 4 -5-й день от начала желтухи. У бол ь-
шинства больных наблюдаются геморрагии в местах инъекций, носовое кровотечение, рвота
содержимым типа «кофейной гущи». Нередко отмечается появление отеков на стопах и в ни ж-
ней трети голеней. О глубоком повреждении печеночных клеток свидетельствуют высокие п о-
казатели активности аминотрансфераз, пр и этом АсАТ преобладает над АлАТ. Развитие комы
приводит к летальному исходу, особенно при отсутствии превентивной интенсивной терапии.

Циклическое течение  ГА наблюдается примерно в 90 -95% случаев, в 5% и более инфекционный
процесс приобретает волнообразны й характер в виде одного или двух обострений (обычно в
пределах 1-3 мес. от начала болезни, иногда и позднее). Обострения проявляются усилением
признаков, характерных для разгара гепатита. При этом общее состояние после улучшения
вновь ухудшается, исчезает  аппетит, усиливаются неприятные ощущения в области печени,
темнеет моча, обесцвечивается кал, нарастает интенсивность желтушности кожи, повышается
активность аминотрансфераз. При ГА, даже с затянувшийся фазой реконвалесценции, забол е-
вание, как правило, заканчивается полным выздоровлением.

Однако не исключается возможность того, что в результате грубых нарушений диеты, употре б-
ления алкоголя, физического перенапряжения, интеркуррентных инфекций в 0,5-1% случаев
может возникнуть рецидив болезни – возврат клинических и лабораторных признаков ВГ. Ин о-
гда наблюдаются бессимптомные рецидивы – повышение активности аминотрансфераз, поя в-
ление патологических показателей осадочных проб, положительных качественных реакций м о-
чи на уробилин и желчные пигменты при отсутстви и клинических признаков ухудшения.

Легкие формы ГА у взрослых отмечаются в 70 -80%, среднетяжелые – в 20-30%, тяжелые – в 2-
3% случаев. Острое циклическое течение преобладает в 95 -97%, затяжное – 3-4% случаев, ле-
тальные исходы наблюдаются очень редко.

Безжелтушные формы ГА. Начальный период у большинства больных протекает по смеша н-
ному астенодиспепсическому варианту. На 2 -3-й день повышается температура тела до 37,3 -
37,8°С, появляются общее недомогание, неприятные ощущения в эпигастрии или в правом по д-
реберье, тошнота, рвота, снижается аппетит. Увеличиваются размеры печени, край ее уплотн я-
ется, выступает из-под правого подреберья на 1 -3 см. В разгар заболевания общее состояние
может ухудшаться, интоксикация усиливается. В этот период некоторые больные жалуютс я на
тошноту, тяжесть в эпигастрии или правом подреберье. Может отмечаться субиктеричность
склер. Наиболее чувствительным диагностическим тестом считается повышение активности
аминотрансфераз в 3-5 и более раз по «печеночному типу» (активность АлАТ выше, ч ем
АсАТ). Часто повышается активность лактатдегидрогеназы, особенно пятой «печеночной»
фракции. Клиническое течение безжелтушных форм ГА обычно легкое и редко по продолж и-
тельности превышает один месяц.

Субклинические формы.  Для них характерно умеренное пов ышение активности аминотрансф е-
раз при полном отсутствии клинических проявлений гепатита, за исключением возможной н е-
значительной гепатомегалии. Субклинические и инаппарантные (выявление анти -HAV IgM при
полном отсутствии клинико-биохимических признаков) формы, как и безжелтушные, выявляют
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в очагах ВГ при целенаправленном обследовании всех контактировавших с больными желту ш-
ными формами заболевания.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Диагноз ГА устанавливают на основании эпидана м-
неза (пребывание в очаге ГА за 15-40 дней до заболевания), острого начала заболевания, коро т-
кого начального периода (ча ще по гриппоподобному типу), диспепсических проявлений (ан о-
рексия, тошнота, рвота, неприятные ощущения в животе) с 3 -5-го дня болезни, быстрого разви-
тия желтухи, преимущественно непродолжительного желтушного периода (в среднем 2 нед).
Количество лейкоцитов периферической крови нормальное или уменьшенное, характерен ли м-
фоцитоз, иногда обнаруживают плазматическую и моноцитарную реакцию, скорость оседания
эритроцитов замедлена. Раннее и длительное повышение активности трансаминаз еще в инк у-
бационном периоде за 3-8 дней до начала клинических проявлений заболевания определяют их
большую диагностическую ценность. С первого дня болезни выпадает положительная качес т-
венная реакция мочи на уробилин и желчные пигменты. Специфическим методом лабораторной
диагностики ГА является выявление в сыворотке крови больного с помощью ИФА анти -HAV
IgM в течение первых 2-3 нед болезни и/или четырехкратное и более выраженное нарастание
титра анти-HAV IgG, взятых в желтушном периоде болезни и в периоде реконвалесценции.

В процессе распознавания безжелтушных или начального периода желтушных форм вирусного
гепатита должна проводиться дифференциальная диагностика с гриппом (ОРЗ), острыми к и-
шечными инфекциями (гастрит, гастроэнтерит, гастроэнтероколит), полиатритом ревматич е-
ской или иной природы.

В желтушном периоде заболевания дифференциальный диагноз осуществляют в первую оч е-
редь с другими инфекциями, при которых поражается печень (лептоспироз, псевд отуберкулез,
инфекционный мононуклеоз, цитомегаловирусная и герпетическая инфекции, малярия; редко –
гепатиты, вызываемые грамположительными кокками, грамотрицательными бактериями и др.).
В этих случаях гепатиты рассматривают как одно из проявлений основно го заболевания, при
успешном лечении которого признаки поражения печени исчезают.

Среди печеночноклеточных желтух нередко значительные трудности возникают при разгран и-
чении ВГ от токсического (отравления хлорированными углеводородами, хлорированными
нафталинами и дифенилами, бензолами, металлами и металлоидами) и лекарственного. Диагноз
токсического гепатита основывается на анамнестических данных о контакте с ядом, наличии
анурии, азотемии. Билирубин крови и активность аминотрансфераз при сравниваемых гепат и-
тах изменяются одинаково. Диагностическое значение имеет определение осадочных проб,
белковых фракций, которые находятся в пределах нормы при токсических повреждениях печ е-
ни. Креатинин, мочевина, щелочная фосфатаза, ГГТП крови в отличие от ВГ значительно по-
вышены.

Развитие желтухи может быть связано с употреблением ряда лекарственных препаратов, прои з-
водных фенотиазина, антидепрессантов (ингибиторы МАО, ипразид и др.), противотуберкуле з-
ных препаратов (пиразинамид, этионамид, ПАСК, гидразид изоникотиновой к ислоты), анти-
биотиков (тетрациклины и др.), андрогенов и анаболических стероидов (метилтестостерон, м е-
тандростенолон, неробол, ретаболил и др.), анти -тиреотоксических средств (мерказолил, мети л-
тиоурацил), иммунодепрессантов, цитостатиков и антиметаболитов (циклофосфан, тиофосфа-
мид и др.), средств для наркоза (фторотан). Диагностика медикаментозного гепатита основыв а-
ется на анамнестических сведениях (прием гепатотоксических препаратов). Заболевание нач и-
нается остро с признаков нарушения пигментного обмена. Х арактерно отсутствие преджелту ш-
ного периода. В некоторых случаях развитию желтухи предшествуют признаки аллергизации
организма (уртикарная сыпь, зуд кожи, боли в крупных суставах, эозинофилия). Печень, как
правило, не увеличена, безболезненна. Активность а минотрансфераз повышена незначительно.

Отмена токсического препарата устраняет признаки гепатита обычно через 10 -15 дней.

Следует заметить, что существует такой термин, как неспецифический реактивный гепатит, т.е.
вторичный гепатит, при большом числе забол еваний, имеющий синдромное значение. Он о т-
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ражает реакцию печеночной ткани на внепеченочное заболевание или очаговое заболевание п е-
чени. Неспецифический реактивный гепатит вызывается рядом эндогенных и экзогенных фа к-
торов, к которым помимо вышеперечисленных  относят заболевания желудочно -кишечного
тракта, коллагенозы, болезни эндокринных желез, ожоги, послеоперационные состояния, зл о-
качественные опухоли различной локализации и многие другие. При этом клинико -
лабораторные показатели неспецифического реактивног о гепатита нерезко изменены, течение
доброкачественное, возможна полная обратимость изменений печени при устранении вызва в-
шего их основного заболевания.

Кроме того, необходимо помнить о дифференциальной диагностике печеночноклеточной с
надпеченочной (гемолитической) и подпеченочной (механической) желтухами.

Лечение ВГ должно способствовать уменьшению интоксикации, снижению функциональной
нагрузки на печень, предупреждению генерализованного некроза гепатоцитов, а также форм и-
рованию хронического гепатита. Осо бенно трудной является терапия при тяжелых формах з а-
болевания, осложненных острой печеночной недостаточностью.

При легких и среднетяжелых формах все больные в остром периоде заболевания должны с о-
блюдать полупостельный режим, при тяжелом течении болезни – постельный. Постепенное
расширение двигательной активности возможно с наступлением пигментного криза. Необх о-
димо строгое соблюдение общегигиенических правил, в том числе гигиены полости рта и кожи.
В случаях упорного зуда кожи показаны протирания ее раствор ом пищевого уксуса (1:2), 1%
раствором ментолового спирта, горячий душ на ночь. Важным элементом ухода за больными
являются контроль за суточным балансом жидкости, регулярностью дефекации. Задержка стула
способствует усилению кишечной аутоинтоксикации, поэ тому следует стремиться к тому, чт о-
бы стул был ежедневно. При его задержке показаны слабительные средства растительного пр о-
исхождения, магния сульфат (10 -15 г) или пищевой сорбит (15 -30 г) на ночь. Последние спо-
собствуют также рефлекторному желчеоттоку. Ин дивидуальная доза должна быть такой, чтобы
кал был мягкооформленным, не более 2 раз в сутки.

Правильной коррекции питания  соответствует лечебная диета № 5. Она содержит 90-100 г бел-
ков, 80-100 г жиров, 350-400 г углеводов, основные витамины (С – 100 мг, В – 4 мг, А – 2-3 мг,
РР – 15 мг). Калорийность – 2800-3000 ккал. Диета должна быть механически и химически щ а-
дящей. Разрешаются вареные, тушеные и запеченные блюда. Пищу подают в теплом виде,
дробно (4-5 раз в сутки). Запрещаются острые, соленые, жареные блю да, острые приправы и
маринады, чеснок, редька, редис, шоколад, торты. Исключаются свинина, консервы и тугопла в-
кие жиры. В целях детоксикации количество свободной жидкости увеличивают до 1,5 -2,0 л/сут.
В качестве напитков используют некрепкий чай, фруктовы е и ягодные соки, отвар шиповника,
5% раствор глюкозы. Запрещаются консервированные и содержащие алкоголь напитки. Бол ь-
ным со среднетяжелым и тяжелым течением целесообразно назначение диеты №5а, которая з а-
меняется диетой №5 после пигментного криза. В диете  №5а все блюда подают в протертом в и-
де, ограничено содержание жиров до 50 -70 г, поваренной соли до 10 -15 г, снижена калорий-
ность до 2500-2800 ккал. У больных с анорексией, многократной рвотой энтеральное питание
затруднено. Даже кратковременное голодание к райне неблагоприятно воздействует на патол о-
гический процесс. В этих случаях энергозатраты компенсируют парентеральным введением
концентрированных растворов глюкозы, официнальных аминокислотных смесей.

При ГА, для которого характерно острое, в основном добр окачественное, циклическое течение,
назначение противовирусных средств не показано.

При легком течении, кроме охранительного режима и диетического питания, показано прим е-
нение комплекса витаминов в среднетерапевтических дозах. Может быть дополнительно назн а-
чен рутин в сочетании с аскорбиновой кислотой (аскорутин по 1 таблетке 3 раза в день).

В случаях отсутствия пигментного криза в течение недели от начала периода разгара заболев а-
ния (максимального значения билирубинемии) применяют энтеросорбенты (микрокрис талли-
ческая целлюлоза или АНКИР-Б по 2,0-3,0 г; гидролизная целлюлоза – полифепан, билигнин по
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0,5-1,0 г/кг, угольные гранулированные сорбенты типа СКН -П, КАУ, СУГС и др.). Энтеросо р-
бенты назначают обычно на ночь через 2 -3 часа после последнего приема пищи  или лекарств.
Их нельзя сочетать с другими лекарственными препаратами или приемом пищи во избежание
так называемого «синдрома обкрадывания».

В случаях среднетяжелых форм заболевания дополнительно к вышеуказанным средствам н а-
значают ферментные препараты дл я усиления пищеварительной функции желудка и поджел у-
дочной железы (панкреатин, креон, ликреаза, мезим форте, панцитрат, фестал, энзистал, панз и-
норм, юниэнзайм, зимоплекс, панкреофлат, абомин и др.), которые принимают во время или
непосредственно после приема пищи.

Проводится инфузионно-дезинтоксикационная терапия , для чего внутривенно капельно вводят
800-1200 мл 5% раствора глюкозы с соответствующим количеством инсулина (1 ЕД на 4 г гл ю-
козы), к которой добавляют 20 -30 мл рибоксина. Дополнительно внутривенно  (через систему
для введения раствора глюкозы) вводят 5 мл 5% раствора аскорбиновой кислоты 2 раза в сутки.
В качестве средств неспецифической дезинтоксикации можно использовать гемодез (внутр и-
венно капельно по 400 мл через день). При резком снижении аппет ита с целью энергообеспече-
ния применяют концентрированные (10 -20%) растворы глюкозы с соответствующим количес т-
вом инсулина в сочетании с панангином (10 -20 мл), калием хлорида (50 мл 3% раствора на 400
мл раствора глюкозы). Вместо глюкозо -калиевых смесей можно вводить раствор Лабори (10%
раствор глюкозы – 400 мл, калия хлорида – 1,2 г, кальция хлорида – 0,4 г, магния сульфата – 0,8
г).

При тяжелом течении необходимо усиление неспецифической дезинтоксикации путем трех-
кратного в течение суток приема энтеросорб ентов и 5% раствора альбумина, плазмы или пр о-
теина (по 250-500 мл). Гемодез вводят ежедневно, но не более 400 мл/сут в течение четырех
дней подряд. В случаях анорексии используют концентрированные полиионные энергетические
растворы, аминокислотные смеси (а миностерил, гепастерил, гепатамин и т.п.), предназначе н-
ные для лечения больных с печеночной недостаточностью. Витамины раздельно или в ко м-
плексном препарате эссенциале вводят парентерально (эссенциале по 20 мл 2 раза в сутки в 250
мл 5% раствора глюкозы внутривенно медленно, со скоростью 40 -50 капель/мин). Назначается
гипербарическая оксигенация (время сеанса – 45 мин, парциальное давление кислорода – 0,2
МПа) 1-2 раза в сутки в течение 10 дней.

При отсутствии эффекта (ухудшение состояния больного на фоне п роводимой комплексной па-
тогенетической терапии) показаны глюкокортикостероиды в эквивалентных преднизолону д о-
зах – не менее 60 мг/сут внутрь или 120 мг/сут парентерально. Применение преднизолона пред-
полагает обязательное дробное питание, при необходимости – использование антацидных пре-
паратов для предупреждения образования стероидных язв желудка и двенадцатиперстной ки ш-
ки.

Если глюкокортикостероиды не приводят к улучшению состояния больного в течение 2 -3 сут
или в случаях воздержания от их использования пок азана экстракорпоральная детоксикация
(гемосорбция, плазмаферез с частичным плазмообменом, плазмосорбция, ультрафильтрация).

Отечно-асцитический синдром  требует тщательной коррекции водно -электролитного и белко-
вого состава крови. Дефицит белков плазмы восп олняют введением концентрированных (10 -
20%) растворов альбумина, плазмы. Ограничивают поступление в организм натрия хлорида (с
пищей и инфузионными растворами) до 5 г/сут. Парентерально вводят калийсодержащие ра с-
творы, особенно ценны глюкозо-калиевые смеси. Показаны калийсберегающие мочегонные
средства – антагонисты альдостерона (верошпирон по 100 -150 мг/сут, спиронолактон, альда к-
тон) и производные птеридина ( триампур). При отсутствии эффекта назначается фуросемид
(лазикс) по 40 мг/сут 2-4 раза в неделю; с последующим уменьшением дозы по мере улучшения
состояния. Обязательно строгое соблюдение суточного баланса жидкости.

При затяжном течении обязательны выявление и санация возможных очагов инфекции. Пок а-
зан повторный курс введения инфузионно -дезинтоксикационных средств с применением пол и-
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ионных растворов глюкозы (типа Лабори), аминокислотные смеси. Назначают гепатопротек-
торы на 1-3 мес.: производные силимарина (легален, карсил, лепротек, силегон, силимар, с и-
ромин), препараты из экстрактов растений (гепалив, ге патофальк, гепабене), эссенциале, рибо к-
син, калия оротат. Целесообразны гипербарическая оксигенация (1 раз в сутки в течение 10
дней, возможны повторные курсы), УФО крови. В комплексе с другими средствами, в завис и-
мости от результатов иммунологических иссл едований, рекомендуется иммунокорригирующая
терапия препаратами тимуса (тималин, тимоген, тактивин по 1 мл парентерально 1 раз в сутки в
течение 5-10 дней), лейкинфероном (по 1 ампуле внутримышечно через день, на курс 5 -10 инъ-
екций), интерлейкином-2 (ронколейкин по 0,5-2 мг внутривенно капельно через 2 -3 дня, на курс
до 5 введений), интерлейкином (беталейкин по 15 нг/кг внутривенно капельно ежедневно в т е-
чение 5 сут); возможны повторные курсы после незначительного перерыва.

При продолжительной постгепатитно й гипербилирубинемии могут быть использованы прои з-
водные желчных кислот (урсофальк, урсосан), адеметионина (гептрал). При наличии гиперб и-
лирубинемии с преобладанием непрямой фракции применяется фенобарбитал. Терапию в сл у-
чаях затяжного течения проводят в с очетании с ферментными препаратами, регулирующими
пищеварительную функцию желудочно -кишечного тракта, на фоне продолжающегося испол ь-
зования энтеросорбентов.

При наличии холестатического синдрома  следует воздерживаться от применения глюкокорт и-
костероидов, несмотря на высокую степень билирубинемии. Кроме патогенетических средств,
рекомендованных для лечения больных различных степеней тяжести, особое внимание уделяют
неспецифической дезинтоксикации, в частности энтеросорбции. В целях стимуляции желчео т-
деления в диету включают дополнительное количество овощей, особенно салатов с растител ь-
ными маслами. Необходимо назначение жирорастворимых витаминов А и Е, адсорбентов
желчных кислот (холестирамин 10 -16 r/сут в 3 приема, билигнин по 5 -10 г 3 раза в сутки), про-
изводных желчных кислот (урсофальк, урсосан по 10 -15 мг/(кг×сут), гептрала. Гептрал в пер-
вые 2 нед может вводиться парентерально по 800 мг ежедневно с последующим переходом на
пероральный прием по 2-4 таблетки в течение 1-3 мес. Желчегонные средства (аллохол, хофи-
тол, одестон, холагогум, холагол, никодин и др.) показаны при появлении признаков отхожд е-
ния желчи, на что указывает фрагментарная окраска кала.

Для быстрого восстановления физической и умственной работоспособности реконвалесцентов,
ускорения процессов восстановления собственно функций печени применяются актопротек-
тор – бемитил (по 0,25-0,5 г внутрь 2 раза в день) и нейропептид – аргининвазопрессин (по 50
мг интраназально утром и днем в течение 2 дней подряд с интервалами в 1 нед).

Прогноз. Реконвалесценты после ВГ могут быть выписаны из стационара при следующих у с-
ловиях – отсутствие жалоб, желтухи, уменьшение печени до нормальных размеров или четко
выраженная тенденция к их сокращению, отсутствие желчных пигментов в моче, нормализации
уровня билирубина в крови. Допускается выписка при повышении активности аминотрансфераз
(в 2-3 раза) или при увеличении печени на 1 -2 см. После выписки все переболевшие подлежат
обязательной диспансеризации. Ее организация и содержание должны зависеть от характера
остаточных явлений и последствий перенесенного заболевания.

В процессе диспансерного наблюдения  первый контрольный осмотр должен проводиться не
позже, чем через 1 мес. При отсутствии у реконвалесцентов, перенесших ГА каких -либо клини-
ко-биохимических отклонений, они  могут быть сняты с учета. При наличии остаточных явл е-
ний переболевшие наблюдаются по месту жительства, где проходят контрольные осмотры не
реже 1 раза в месяц и снимаются с учета через 3 мес. после исчезновения жалоб, нормализации
размеров печени и функциональных проб. Все реконвалесценты в течение 3 -6 мес. нуждаются в
освобождении от тяжелой физической работы, профилактических прививок. Нежелательно
проведение плановых операций, противопоказано применение гепатотоксичных медикаментов.
Алкоголь должен быть исключен в любых дозах и в любом виде.
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По наблюдениям многих исследователей, при выписке из стационара полное выздоровление
отмечается в 70-90% случаев, у остальных могут наблюдаться различные постгепатитные си н-
дромы: астеновегетативный (по нашим данным у  лиц молодого возраста в 9,9%), гепатомегалия
(3,3%), функциональная гипербилирубинемия (2,9%), дискинезия желчевыводящих путей
(8,9%). Динамическое наблюдение в течение 6 мес. показало, что полное выздоровление наст у-
пало у 93,4% реконвалесцентов, рецидивы  и обострения гепатита – у 1,5% обследованных лиц.
Случаев формирования хронического гепатита не отмечалось.

Профилактика и мероприятия в очаге.  При ГА основным направлением профилактики явл я-
ется: реализация гигиенических мероприятий по разрыву фекально -орального механизма пере-
дачи возбудителя; обеспечение доброкачественной водой, безопасными в эпидемическом о т-
ношении продуктами питания; создание условий, гарантирующих соблюдение санитарных
норм и правил, предъявляемых к заготовке, транспортировке, хранению , технологии приготов-
ления и реализации продуктов питания; соблюдение правил личной гигиены, гигиеническое
воспитание людей.

В целях повышения невосприимчивости организма человека к возбудителю ГА по эпидемич е-
ским показаниям для профилактики этой инфекции может применяться нормальный донорский
иммуноглобулин человека. Наиболее эффективно использование препарата с известным соде р-
жанием специфических антител к вирусу ГА. Пассивная иммунизация может обеспечить н е-
восприимчивость к возбудителю на период до 4 мес . Препарат вводят внутримышечно одн о-
кратно по 1,5-4,5 мл, повторное введение разрешается не более 4 раз. После введения иммуно г-
лобулина прививки могут проводиться через 4 -8 нед, а введение иммуноглобулина после пр и-
вивок допускается через 2 нед. Большей защ итной эффективностью обладает сочетанное введ е-
ние нормального донорского иммуноглобулина и дибазола по 0,04 г 2 раза в сутки на протяж е-
нии 10 дней.

Вакцинопрофилактика ГА проводится вакцинами: «Хаврикс-А» (Havrix-A фирмы SmithKline
Beecham), «Аваксим» (Avaxim) фирмы Pasteur Merieux Connaught и отечественной культураль-
ной инактивированной вакциной . Они рекомендуются лицам, выезжающим в неблагополучные
по ГА регионы (туристы, путешественники, военнослужащие и др.), и вводятся внутримыше ч-
но: отечественная – трехкратно (с интервалом в 1 мес.), зарубежные – двукратно (с интервалом
в 6-12 мес.). Поствакцинальный иммунитет сохраняется на протяжении 10 лет.

В эпидемических очагах  при выявлении больного ГА проводят текущую и заключительную
дезинфекцию, пациента изолир уют (возможно и на дому) и госпитализируют. В ходе эпид е-
миологического обследования устанавливают причины возникновения эпидемического очага,
его границы и условия, способствующие распространению возбудителя, определяют пути и
факторы заражения людей. Результаты эпидемиологической диагностики служат обоснованием
проведения неотложных мероприятий по разрыву путей передачи инфекции.

За лицами, подвергшимся риску заражения ГА, устанавливают усиленное медицинское набл ю-
дение (опрос, осмотр, термометрия, лаборато рные исследования) в течение 35 дней со дня р а-
зобщения с больным. Лица с клиническими признаками преджелтушного периода ГА подлежат
госпитализации в диагностические отделения инфекционных стационаров или изолируются на
дому; им проводят исследование крови на активность трансфераз.

По эпидемическим показаниям рекомендуется применение иммуноглобулина детям, подрос т-
кам и лицам, общавшимся с заболевшим в пределах семьи, класса, школы или группы детского
дошкольного учреждения.

Гепатит В (ГВ)
Острый ГВ – это наиболее опасная нозологическая форма вирусного гепатита, летальность от
которого составляет 1-4%. Примерно в 5-10% случаев происходит хронизация инфекционного
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процесса с развитием хронического гепатита В, а в последующем – с формированием цирроза и
первичного рака печени, которые могут стать непосредственной причиной смерти.

Этиология. Вирус гепатита В (ВГВ, HBV) содержит ДНК, относится к семейству гепаднавир у-
сов. Он отличается высокой устойчивостью во внешней среде, к воздействию различных хим и-
ческих и физических факторов. При комнатной температуре сохраняется в течение 3 мес., в хо-
лодильнике – 6 мес., в высушенной плазме или в замороженном виде – годами. Инактивация
возбудителя ГВ в 1-2% растворе хлорамина наступает лишь через 2 ч, а в 1,5% растворе форм а-
лина – через 7 сут. При автоклавировании он погибает в течение 45 мин, а при стерилизации
сухим жаром (160°С) – через 2 ч.

Возбудитель ГВ – частица Дейна, имеет диаметр 42 -45 нм и состоит из внешней оболочки и
сердцевины (нуклеокапсид). Белок вирусной оболоч ки представлен поверхностным антигеном
(HBsAg), ранее именовавшимся «австралийским». Нуклеокапсид возбудителя содержит сер д-
цевинный (core) антиген (HBcAg); близкий к нему – антиген инфекционный (HBeAg), который
представляет секретируемую растворимую часть HBcAg; недостаточно изученный HBxAg;
ДНК и ферменты – ДНК-полимеразу и протеинкиназу. Каждый из антигенов ВГВ вызывает г у-
моральный иммунный ответ, проявляющийся выработкой соответствующих антител (анти -HBs,
анти-НВс, анти-НВе).

В последние годы убедительно е подтверждение получило выявление наряду с обычными («д и-
кими») штаммами вируса, мутантных вариантов. Первой была установлена мутация в зоне pre -
S/S генома ВГВ, кодирующей синтез HBsAg. В результате новый штамм HBV с измененной
структурой HBsAg стал недося гаемым для вакцинных анти -HBs. Как оказалось, вакцинация
спровоцировала образование мутантного штамма, «убегающего» от действия вакцины.

Вторая группа мутаций связана с участком рrе -С генома ВГВ, кодирующем HBeAg, что прив о-
дит к невозможности его экспресси и, хотя организм продуцирует анти -НВе. При этом образо-
вание HBcAg не нарушается, а значит сохраняется репликация вируса. Считают, что подобные
варианты HBV селекционировались в процессе естественной эволюции, в частности, в процессе
лечения интерфероном. Некоторые исследователи полагают, что появление HBeAg -негативного
ГВ приводит к более частой хронизации и резистентности к интерферонотерапии.

Все антигены вируса и соответствующие им антитела могут служить индикаторами различных
стадий инфекционного процес са.

HBsAg является маркером, свидетельствующим об инфицировании человека ВГВ. Он обнар у-
живается в сыворотке крови спустя 4 -6 недель после заражения, еще в инкубационном периоде
(за 25-30 дней до появления клинических признаков), а также в преджелтушном и н а протяже-
нии всего острого периода гепатита. У большинства больных он исчезает в периоде реконв а-
лесценции, однако у отдельных пациентов HBsAg продолжает обнаруживаться в крови месяцы
и даже годы после начала заболевания.

Антитела к поверхностному антигену (анти-HBs) большей частью начинают обнаруживаться в
крови только в отдаленном периоде, спустя длительное время после исчезновения HBsAg. Про-
должительность фазы «окна» чаще составляет 3-4 мес. Выявление анти-HBs рассматривают как
один из критериев развития постинфекционного протективного иммунитета и выздоровления
после острого ГВ.

HBcAg выявляется только в биоптатах печени, что ограничивает возможности внедрения этого
теста диагностики в практику. Антитела к сердцевинному антигену (анти -НВс IgM) появляются
при остром ГВ еще до желтухи или в первые дни разгара болезни. Они циркулируют в крови до
3-5 мес. Обнаружение анти-НВс IgM является для клиницистов наиболее важным подтвержд е-
нием наличия у больного острого ГВ. Анти -НВс IgG обычно обнаруживаются практическ и в те
же сроки или несколько позже, но сохраняются продолжительное время.

HBeAg появляется у больного ГВ почти одновременно с HBsAg и свидетельствует о высокой
ДНК-полимеразной активности. Наличие в сыворотке крови HBeAg, ДНК HBV является пок а-
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зателями активной репродукции (репликации) вируса. Антитела к антигену инфекционности
(анти-НВе) начинают появляться при исчезновении HBeAg. Значительное снижение HBeAg,
ДНК HBV и появление анти-НВе указывают на вероятность доброкачественного течения пат о-
логического процесса. Длительная циркуляция в крови HBeAg и HBsAg, высокое содержание
ДНК HBV свидетельствуют о затяжном течении инфекционного процесса и угрозе хронизации
заболевания.

Эпидемиология. ГВ является одной из самых распространенных инфекций человека. По да н-
ным ВОЗ, в мире более 1/3 населения инфицированы ВГВ и ежегодно от различных клинич е-
ских форм этой инфекции умирает свыше 1 миллиона человек. К территориям с низкой част о-
той выявления HBV-инфекции относятся Северная, Западная и Центральная Европа, Северная
Америка; со средней – Южная и Восточная Европа, Южная и Центральная Америка; с высокой
– страны Азии и Африки.

Источником инфекции являются больные как манифестными, так и бессимптомными формами
острого и хронического ГВ. Больной манифестной формой острог о ГВ может быть заразен уже
за 2-8 нед до появления признаков заболевания. У большинства таких больных вирусемия пр е-
кращается с наступлением клинического выздоровления. Однако у части заразившихся возб у-
дитель может присутствовать в крови в течение нескольк их лет. Наибольшую эпидемическую
опасность представляют больные бессимптомным ГВ, особенно в фазе активной вирусной ре п-
ликации. Число выявляемых таких лиц ежегодно в несколько раз превышает число больных
манифестным ГВ. В свою очередь, больные хроническим ГВ могут сохранять эпидемическое
значение в течение всей жизни. Длительное сохранение возбудителя в организме инфицирова н-
ных обеспечивает существование вируса как биологического вида.

Механизм заражения ГВ – парентеральный. Выделяют естественные пути перед ачи ВГВ (от
матери к ребенку – вертикальный и перинатальный; при половых контактах с инфицированным
человеком – половой; при других контактах с инфицированным человеком – горизонтальный) и
искусственные (при нарушении целостности кожных покровов и слизисты х оболочек).

Дети, рожденные от HBsAg-позитивных матерей, оказываются инфицированными в 10% случ а-
ев. Примерно у 15% из них развивается хронический гепатит. При обнаружении у матери
HBeAg вероятность перинатального инфицирования ребенка возрастает до 70 -90%. При этом
почти 90% из числа этих перинатально инфицированных детей впоследствии становятся бол ь-
ными хроническим ГВ. Необходимо отметить, что около 95% случаев перинатальной передачи
происходит во время родов, и, примерно, 5% новорожденных заражаются ВГВ еще в утробе
матери.

Общепризнанна роль сексуальных контактов в распространении ГВ. Передача вируса происх о-
дит в результате контакта слизистых оболочек с семенной жидкостью, вагинальным секретом
или менструальной кровью инфицированных ВГВ. У 18% больных ос трым ГВ происходит пе-
редача инфекции постоянным половым партнерам. Гораздо чаще инфицируются партнеры
больных хроническим ГВ.

Горизонтальная передача чаще всего наблюдается среди детей, в семьях больных хроническим
ГВ, в организованных коллективах при поль зовании общими бритвенными приборами, зубн ы-
ми щетками, расческами, мочалками и пр. В перемещении вируса вследствие его высокой у с-
тойчивости во внешней среде могут участвовать также обезличенные полотенца, носовые пла т-
ки, постельное белье и др. ГВ является одной из самых опасных профессиональных инфекций
для работников медицинских учреждений, а также для тех служащих, которые по роду своей
профессиональной деятельности имеют контакт с кровью или другими контаминированными
биологическими жидкостями. Заболевае мость ГВ медицинских работников в 3 -5 раз превышает
показатели заболеваемости взрослого населения. О ведущей роли естественных путей передачи
ВГВ свидетельствует увеличение в структуре больных острым ГВ до 70 -80% доли лиц в возрас-
те 15-30 лет.
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Реализация искусственных путей передачи чаще всего происходит при разнообразных лечебно -
диагностических манипуляциях в случаях использования недостаточно очищенного от крови и
плохо простерилизованного медицинского или лабораторного инструментария, приборов, а п-
паратов. Наиболее трудоемка стерилизация эндоскопических инструментов. Растет число лиц,
инфицирующихся при внутривенном введении наркотиков.

ГВ наблюдается преимущественно в виде спорадических случаев независимо от сезонов года.
Ежегодно регистрируются групповые  заболевания в лечебных учреждениях. Удельный вес ГВ в
структуре внутрибольничных инфекций составляет около 10%. Основной причиной заражения
в лечебных учреждениях является неудовлетворительное материально -техническое обеспече-
ние и грубые нарушения санитарно-противоэпидемического режима.

У лиц, перенесших инфекционный процесс, вырабатывается специфическая невосприимч и-
вость к повторным заражениям.

Патогенез. Патогенез ГВ имеет ряд принципиальных отличий. Парентеральный путь передачи
возбудителя обеспечивает его гематогенный занос в печень. Вирусу не свойственно прямое п о-
вреждающее действие на гепатоциты. Их цитолиз осуществляется иммуноопосредова нно, глав-
ным образом за счет реакции со стороны клеточного звена иммунитета через цитотоксические
Т-лимфоциты.

Установлено, что при ГВ усиливается продукция гамма -интерферона, который активизирует
систему HLA. В результате происходит экспрессия молекул гистосовместимости 1 -го класса в
совокупности с пептидными антигенами на мембране гепатоцитов, которые распознаются н а-
тивными цитотоксическими Т-лимфоцитами. Последние пролиферируют и образуют клоны а н-
тигенспецифических киллеров, поражающих вирус -инфицированные гепатоциты. В меньшей
степени происходит экспрессия молекул гистосовместимости 2 -го класса с последующей про-
лиферацией Т-хелперов 1-го типа, которые активируют бактерицидность и цитотоксичность
макрофагов. Последние в свою очередь поглощают остатки некротизированных интралобуля р-
ных и перипортальных гепатоцитов.

Реакция со стороны гуморального звена менее значима в и ммунопатогенезе и заключается в
продукции специфических антител к антигенам ВГВ, их связывании с образованием иммунных
комплексов и прекращении циркуляции в крови в свободном виде. Однако значимость гум о-
рального ответа повышается при развитии аутоиммунных процессов, которые принимают уч а-
стие в генезе хронического гепатита.

Иммунопатогенез ГВ схематично может быть представлен следующим образом. У взрослых
заболевание протекает как с клиническими симптомами (30 -40%), так и латентно (60-70%), но
заканчивается, как правило, выздоровлением, что свидетельствует об адекватном иммунном
ответе. Хронический гепатит развивается только у 6 -10% взрослых, перенесших острую инфе к-
цию, причем либо латентно, либо в легкой форме, что связано с неполноценным иммунным о т-
ветом. Педиатры реже видят острый ГВ, так как имеется прямая корреляция между возрастом
человека и наличием клинических проявлений в острой стадии болезни. У детей иммунная си с-
тема еще «недостаточно зрелая» для распознавания ВГВ как «чужого» и не проявляет дост а-
точной активности для избавления организма от возбудителя. Вот почему острый ГВ у бол ь-
шинства детей обычно протекает бессимптомно (90 -95%), но очень часто приводит к развитию
хронического «носительства» HBV (70 -90%), а следовательно, и хронического гепатита (30-
50%).

Таким образом, адекватному иммунному ответу, обеспечивающему купирование инфекционн о-
го процесса, соответствует острый ГВ циклического течения с полным выздоровлением. След у-
ет заметить, что хотя иммунному ответу и принадлежит доминирующая роль в п атогенезе ГВ,
конечный исход инфекционного процесса не всегда определяется состоянием иммунной сист е-
мы макроорганизма. Необходимо учитывать и биологический цикл развития самого возбудит е-
ля, в частности, активность вирусной репликации. Например, при высокой  репликативной ак-
тивности и адекватном ей иммунном ответе развивается типичный клинически манифестный
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острый ГВ. В свою очередь низкая активность вирусной репликации обусловливает слабую з а-
щитную реакцию организма, что приводит к легкому или бессимптомному  течению ГВ с быст-
рым купированием инфекционного процесса и выздоровлением. При этом относительно слабо
выраженные проявления Т-клеточной цитотоксичности могут рассматриваться как адекватные.

В разгар ВГ поражение печени характеризуется цитолизом (поврежде нием гепатоцитов, нару-
шением структурно-функциональной целости мембран, разрушением органелл клетки), хол е-
стазом и мезенхимально-воспалительной реакцией (повреждением стромы и клеток ретикул о-
гистиоцитарной системы). В основе цитолиза лежит нарушение внутри клеточных метаболиче-
ских процессов, активация прооксидантных и угнетение антиоксидантных систем клеток. В р е-
зультате на мембранах гепатоцитов происходит накопление свободных радикалов, усиливается
перекисное окисление липидов, что приводит к повышению их п роницаемости, выходу из гепа-
тоцитов внутриклеточных ферментов (аминотрансфераз и др.), ионов калия. Последние зам е-
няются натрием и кальцием, что ведет к задержке жидкости и набуханию клеток, изменению их
рН, нарушению окислительного фосфорилирования со сни жением биоэнергетического поте н-
циала гепатоцитов. В результате нарушаются их весьма разнообразные функции, в том числе
детоксицирующая, синтетическая, ухудшаются утилизация глюкозы, эстерификация холест е-
рина, процессы переаминирования и дезаминирования ами нокислот. Наиболее ранним проя в-
лением цитолитического синдрома является повышение активности в сыворотке крови таких
внутриклеточных ферментов, как аланин аминотрансфераза (АлАТ), аспартатаминотрансфераза
(АсАТ) и др. Клинически значимым отражением нарушени я пигментного обмена, детоксиц и-
рующей и секреторной функции печени является гипербилирубинемия, обусловленная сниж е-
нием процессов захвата свободного билирубина гепатоцитами, его глюкуронидирования и эк с-
креции в желчные пути. Угнетение синтетической функции  печеночных клеток приводит к г и-
поальбуминемии, уменьшению практически всех факторов свертывания крови, особенно пр о-
тромбина, ингибиторов коагуляции и фибринолиза. При критическом падении коагуляционного
потенциала появляются кровоизлияния, а в тяжелых слу чаях – массивные кровотечения (гемор-
рагический синдром).

Холестаз отражает нарушение оттока желчи как правило в результате снижения секреторной
функции печеночных клеток (гепатоцеллюлярный холестаз) в сочетании с цитолизом. В крови
накапливаются не только различные фракции билирубина, но и желчные кислоты, холестерин,
экскреторные ферменты (щелочная фосфатаза, гамма -глутамилтранспептидаза – ГГТП и др.) и
некоторые микроэлементы, в частности, медь.

Возникновение фульминантного гепатита  большинство клиницистов связывает с развитием
чрезмерного гуморального гипериммунного ответа, следствием чего является массивный не к-
роз печени. При этом регенерация печеночной ткани не наступает или развивается медленно.
Чрезмерный иммунный ответ может быть детерминирован иммун огенетически. Некоторые ис-
следователи допускают, что определенную роль в генезе фульминантного течения гепатита м о-
гут иметь мутантные штаммы ВГВ (в частности HBVe -штамм), а также ускоренный апоптоз
гепатоцитов, индуцированный HBV.

В случаях тяжелого цитолитического синдрома развивается гипокалиемический алкалоз, а пр о-
цесс дезинтеграции мембран распространяется на внутриклеточные органеллы. В результате
нарушения целостности лизосомных мембран происходит массивный выход протеолитических
ферментов-гидролаз, что ведет к саморазрушению клеток, которое может приобрести характер
своеобразной цепной реакции с развитием массивного некроза печени и острой печеночной н е-
достаточности. В этот период отмечаются изменения многих жизненно важных органов и си с-
тем (центральной нервной системы, сердца, почек, надпочечников, поджелудочной железы),
проявляющиеся их полнокровием, кровоизлияниями и некрозом клеток. С развитием острой
печеночной недостаточности интоксикация приобретает черты специфических нарушений
функций центральной нервной системы, проявляющихся в так называемых инфекционно -
токсической или печеночной энцефалопатии. В основе патогенеза поражения нервной системы
при острой печеночной недостаточности лежат глубокие обменные нарушения, обусловленные,
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с одной стороны, выпадением антитоксической барьерной функции печени. Ряд веществ, обр а-
зующихся в результате извраще нного обмена, оказывают церебро токсическое действие. Опре-
деленное значение имеет повышение в крови концентрации аммиака, фенола, некоторых ам и-
нокислот. Нарастает концентрация пировиноградной и молочной кислот, низкомолекулярных
жирных кислот. С другой стороны, токсическим воздействием обладают и продукты распада
самой печеночной ткани. Под влиянием церебротоксических веществ происходит «дезорган и-
зация» обмена нервных клеток, прежде всего в коре головного мозга. Извращается цикл пр е-
вращений трикарбоновых кислот, следствием чего является нарушение процессов биологич е-
ского окисления и энергообразования, сопровождающихся развитием внутриклеточного ацид о-
за. Функция центральной нервной системы при этом нарушается вплоть до развития коматозн о-
го состояния.

При благоприятном течении гепатита последней стадией патогенеза является освобождение о р-
ганизма от вирусов и формирование иммунитета.

Симптомы и течение. Инкубационн ый период продолжается от 42 до 180 дней, в среднем
60-120 дней.

Начальный (преджелтушный) период.  Заболевание в 50-55% случаев начинается с признаков
смешанного варианта преджелтушного периода обычно без значительного повышения темпер а-
туры тела. Симптомы интоксикации и диспепсические проявления выражены умеренно. У 30 -
35% больных наблюдается артралгический вариант начального периода, особенностью котор о-
го является усиление болей в крупных суставах по ночам и в утренние часы. У 10 -12% больных
могут появляться уртикарные высыпания на коже, сохраняющиеся 1 -2 дня и сопровождающие-
ся эозинофилией в периферической крови. В 5 -7% случаев признаки интоксикации полностью
отсутствуют, а иктеричность склер и кожи, потемнение цвета мочи могут быть первыми клин и-
ческими проявлениями заболевания. Начальный период болезни длится 7 -14 дней и более, од-
нако при заражениях, связанных с переливанием крови, он может быть короче.

Желтушный период  обычно продолжается 3-4 нед и характеризуется выраженностью и стойк о-
стью клинических проявлений. Отмечаются более выраженная и продолжительная болезне н-
ность, а иногда и довольно резкие боли в правом подреберье. Сохраняется слабость, снижение
аппетита доходит до анорексии. Нередки тошнота и даже рвота. Часто (почти в 20% случаев)
отмечается зуд кожи. Печень всегда увеличена, при пальпации гладкая, с несколько уплотне н-
ной консистенцией. Как правило, отмечается увеличение селезенки. Могут быть положител ь-
ными желчепузырные симптомы.

В периферической крови чаще выявляется лейкопения с лимфо - и моноцитозом, иногда – с
плазматической реакцией. СОЭ снижена до 2 -4 мм/ч, в периоде реконвалесценции может уск о-
ряться до 18-24 мм/ч с последующей нормализацией при отсутствии осложнений.

Гипербилирубинемия – более выраженная и стойкая, чем при ГА, особенно на  2-3-й неделе жел-
тушного периода. Как правило, наблюдается достаточно манифестированное повышение а к-
тивности аминотрансфераз в сыворотке крови при снижении сулемового теста и протромбин о-
вого индекса. При серологическом исследовании крови обнаруживаются HBs Ag, анти-НВс IgM.

При тяжелом течении очень важны своевременное выявление и комплексная оценка признаков
нарастания печеночной недостаточности и прогрессирования некротических процессов в печ е-
ни – усиление общей мышечной слабости, головокружение, апатия, а норексия, тошнота, уча-
щение рвоты, появление немотивированного возбуждения, нарушения памяти; прогрессиру ю-
щее увеличение желтушной окраски кожи; уменьшение размеров печени, усиление болезненн о-
сти ее края; появление геморрагического синдрома (петехиальная с ыпь на коже, носовые кро-
вотечения, кровоизлияния в местах инъекций, «дегтеобразный» стул, рвота с примесью крови);
появление отечно-асцитического синдрома (отеки на стопах и нижней трети голеней, асцит);
возникновение лихорадки, тахикардии, нейтрофильного лейкоцитоза; увеличение содержания
общего билирубина в сыворотке крови при нарастании его непрямой фракции; уменьшение с о-
держания холестерина ниже 2,6 ммоль/л, коэффициента эстерификации ниже 0,2, сулемового
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титра менее 1,2. Особенно информативны выраженны е изменения коагулограммы – удлинение
времени рекальцификации и времени образования сгустка крови, снижение толерантности
плазмы к гепарину, снижение протромбинового индекса ниже 50%, количества тромбоцитов –
ниже 100×109/л.

Желтушный период ГВ характеризу ется длительностью и стойкостью симптомов болезни.
Нормализация активности аминотрансфераз, как правило, при легкой форме происходит к 30 -
35-му дню болезни, при среднетяжелой – к 40-50-му, при тяжелой форме – 60-65-му дню.

При ГВ с холестатическим синдромо м на фоне интенсивного цитолиза гепатоцитов (высокая
активность аминотрансфераз, диспротеинемия, положительная тимоловая проба, низкие цифры
протромбинового индекса) в разгаре желтушного периода появляются признаки холестаза (зуд
кожи, выраженная гипербилирубинемия, повышение активности щелочной фосфатазы, ГГТП,
увеличение в крови желчных кислот, фосфолипидов, бета -липопротеидов, холестерина). В ре д-
ких случаях (как правило, у больных пожилого возраста) при ГВ развивается холестатическая
форма, для которой характерен выраженный синдром холестаза при отсутствии или слабой в ы-
раженности цитолитического синдрома.

Острая печеночная недостаточность. Усиление дистрофических и воспалительных изменений в
печени могут привести к ее острому или подострому некрозу с остр ой печеночной недостаточ-
ностью, которая клинически выражается синдромом острой печеночной энцефалопатии (ОПЭ).
Выделяют три стадии острой печеночной недостаточности: I и II, относящиеся к прекоме, III –
кому.

I стадия (ОПЭ-I) характеризуется относительно н езначительными нарушениями психики и
сознания. Нарастают астения и адинамия. Настроение неустойчивое, апатия сменяется эйфор и-
ей. Поведение больных становится неадекватным, часто агрессивным. Они бурно реагируют на
болевые раздражения (в том числе и на инъе кции), а затем погружаются в дремоту. Больных
беспокоят чувство тоски, тревоги, головокружения даже в горизонтальном положении. Изо рта
улавливается «печеночный запах». Наблюдается зевота, повторная рвота. Важным признаком
прекомы I является нарастающая со нливость днем. Эти признаки выявляются на фоне усиления
желтушности кожи, сокращения размеров печени, геморрагического синдрома, ухудшения л а-
бораторных показателей.

Чрезвычайно важно у больных тяжелыми формами вирусного гепатита своевременно выявлять
снижение протромбинового индекса и еще нерезко выраженные нарушения психической де я-
тельности, которые могут быть первыми предвестниками надвигающейся энцефалопатии. Для
этой цели используют такие простые тесты, как «проба письма» и «проба счета». При первом
учитываются изменения почерка больного при попытке написать что -нибудь или невозмож-
ность правильно нарисовать какую -либо геометрическую фигуру (круг, звезду, квадрат и т.п.).
«Пробы счета» выявляют ошибки при последовательном вычитании, например, от 300 какой -
нибудь однозначной цифры (7,8,9).

Во II стадии (ОПЭ-II) периоды возбуждения становятся менее продолжительными и все чаще
сменяются сопорозным состоянием, из которых больных еще можно вывести окриком или б о-
левым раздражением. Сознание спутано, больной дезо риентирован во времени и пространстве,
глотательный и роговичный рефлексы сохранены. Появляются мышечные подергивания и х а-
рактерный «хлопающий» тремор кистей, напоминающий ритмичные взмахи крыльев птицы.
Брадикардия сменяется тахикардией. Нередко повышаетс я температура тела. Нарастает кров о-
точивость, у некоторых больных появляются рвота «кофейной гущей», а также черный «дегт е-
образный» стул. Сопорозное состояние постепенно углубляется, переходя в кому. На электр о-
энцефалограмме (ЭЭГ) регистрируются тета -волны на фоне замедления альфа-ритма.

III стадия (ОПЭ-III) отличается от предыдущей нарушением словесного контакта, утратой ад е-
кватной реакции на боль. Выявляются патологические рефлексы (Бабинского, клонус стопы и
др.), симптомы орального автоматизма (хоботков ый, Маринеску-Радовичи и др.). Дефекация и
мочеиспускание становятся непроизвольными.
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С углублением комы (ОПЭ-IV) наступает полная потеря реакции на все виды раздражителей, в
том числе и на болевые. Арефлексия. Появляется симптом «плавающих глазных яблок»,  исче-
зает «хлюпающий тремор». В терминальной стадии зрачки расширены и не реагируют на свет.
Нарушения биохимических показателей крови и особенно коагулограммы весьма отчетливы, но
они лишь дополняют яркую клиническую симптоматику, которая сама по себе дос таточна для
проведения градации ОПЭ.

Условно выделяется ранняя и поздняя печеночная кома. Ранняя развивается в первые 10 -14
дней болезни, поздняя – позже 14-го дня. Частота летальных исходов ГВ составляет 0,5 -2%.

При затяжных формах ГВ клинико -биохимические проявления разгара заболевания и особенно
периода обратного его развития длительные – от 3 до 6 мес. Эти формы могут быть предстад и-
ей хронического гепатита. Установлено, что гематогенная циркуляция в стабильно высокой
концентрации ДНК HBV более 3 нед, HB eAg более 1 мес., HBsAg более 3 мес., анти-НВс IgM
характеризует прогредиентное течение ГВ, а соответственно, более 5 нед, 2 и 6 мес. прогнози-
рует вероятность хронизации.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  ГВ подозревают в случае, если заболевшему за 45 -
180 дней до начала болезни переливали кровь, плазму, эритроцитную, лейкоцитную, тромб о-
цитную взвесь, проводили оперативные вмешательства, эндоскопические исследования, мног о-
численные инъекции (в том числе наркотиков) или, что случается гораздо реже, если бо льной
имел половой или тесный контакт с больным ГВ. Для клинически манифестного острого ГВ
характерно постепенное начало болезни, длительный преджелтушный периоде полиартралгией
и возможными аллергическими высыпаниями на коже, отсутствие улучшения самочувс твия
или его ухудшение с появлением желтухи, длительный желтушный период с медленным исче з-
новением симптомов заболевания в периоде реконвалесценции.

Критерием раннего подтверждения диагноза служит обнаружение в крови HBsAg, HBeAg, а н-
ти-НВс IgM, а также ДНК HBV. Благоприятному циклическому течению гепатита соответств у-
ет быстрое исчезновение сначала HBeAg с появлением анти -НВе, ДНК HBV, затем и HBsAg с
появлением анти-HBs. На смену ранним анти-НВс IgM появляются поздние анти -НВс IgG.
Длительная циркуляция (более 3 мес.) в крови HBeAg, ДНК HBV, а также анти -НВс IgM и
HBsAg в стабильно высоком титре свидетельствуют о затяжном течении инфекционного пр о-
цесса и высокой вероятности хронизации. О возможном развитии хронического гепатита также
следует думать при выявлении HBsAg в стабильном титре на протяжении 6 мес. и более от на-
чала заболевания даже при отсутствии маркеров активной вирусной репликации (HBeAg, анти -
НВс IgM, ДНК HBV), клинической симптоматики и при нормальных биохимических показат е-
лях. В данном случае только результаты анализов пункционных биоптатов печени помогают
установить правильный диагноз.

Дифференциальный диагноз  проводят с теми же заболеваниями, что и при ГА. Кроме того,
может возникнуть необходимость в исключении хронического ГВ. Проведенные на ми исследо-
вания показали, что острый процесс отличается от хронического достоверно меньшей степенью
активности патологического процесса в печени и отсутствием фиброза при исследовании геп а-
тобиоптатов, а также более частым выявлением анти -НВс IgM. Вот почему только комплексное
обследование, включая биопсию печени, позволяет достоверно диагностировать данные клин и-
ческие формы и адекватно назначать соответствующую терапию. При этом даже по результ а-
там комплексного обследования больных точно установить характер  течения болезни возможно
приблизительно в 70%. Это связано с тем, что отсутствие фиброза и выявление анти -НВс IgM
не исключают наличие хронического гепатита.

Лечение. Терапевтические мероприятия такие же, как и при ГА. В случаях циклического теч е-
ния ГВ назначение противовирусных средств не показано. Их целесообразно использовать при
затяжном (прогредиентном) течении. На сегодняшний день в мире основным противовирусным
средством для лечения ВГ является ал ьфа-интерферон, в частности, его рекомбинантные (и н-
трон А, роферон А, реальдирон) и нативные (вэллферон, человеческий лейкоцитарный инте р-
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ферон) препараты. Большинство исследователей рекомендуют назначать альфа -интерферон по
3-5 млн. ME 3 раза в неделю (возможно и через день) подкожно или внутримышечно в тече ние
1-3 мес. При таком способе терапии процент хронизации уменьшается приблизительно в 5 раз.

Также для этиотропного лечения могут применяться некоторые химиопрепараты, принимаемые
ежедневно на протяжении 1-3 мес. К ним относятся синтетические нуклеозиды – фамцикловир
(фамвир) – 750 мг/сут, ламивудин (эпивир) – 150-300 мг/сут, зидовудин (ретровир, азидотим и-
дин, тимозид) – 500-600 мг/сут, диданозин (видекс) – 300 мг/сут, зальцитабин (хивид) – 2,25
мг/сут, рибавирин 1000-1200 мг/сут; а также ингибиторы протеа зы – саквинавир (инвираза) по
600 мг 3 раза в сутки), индинавир (криксиван) по 800 мг 3 раза в сутки. Кроме того, могут быть
рекомендованы индукторы интерферона – неовир (циклоферон) по 250-500 мг внутримышечно
через день, амиксин по 125 мг после еды первы е два дня 2 раза в сутки и далее через день; и м-
муномодуляторы – лейкинферон по 1 ампуле внутримышечно через день, интерлейкин -1 (бета-
лейкин) по 15 нг/кг внутривенно капельно ежедневно в течение 5 сут, интерлейкин -2 (ронко-
лейкин) по 0,5-2 мг внутривенно капельно через 2-3 дня, препараты тимуса (тималин, тимоген,
т-активин) по 1 мл внутримышечно ежедневно в течение 5 -10 дней.

В последнее время появилась группа препаратов (наиболее изучен глутоксим) нового класса
веществ – тиопоэтинов, являющихся аналогами клю чевого клеточного метаболита и запуска ю-
щих каскадный механизм биохимических реакций регуляции метаболизма, пролиферации и
дифференцировки клеток, что формирует широкий спектр иммуномодулирующих и системных
цитопротекторных эффектов препаратов. Первые иссле дования показали высокую эффекти в-
ность глутоксима в терапии острых ВГ. В частности, при прогредиентном (затяжном) течении
острого ГВ с наличием активной репликации возбудителя назначение глутоксима по 1 мл п а-
рентерально ежедневно в течение 1 мес. способствовало выздоровлению в 85% случаев.

Вышеуказанные интерфероны и химиопрепараты показаны также при тяжелом течении ГВ (при
наличии маркеров активной вирусной репликации) с угрозой развития острой печеночной н е-
достаточности, особенно при появлении признаков п еченочной энцефалопатии. В этих случаях
суточную дозу альфа-интерферона увеличивают до 10 млн. ME ежедневно. Возможно предпо ч-
тительнее использовать химиопрепараты в связи с опасностью стимуляции интерферонами и м-
мунопатологических процессов, лежащих в основ е патогенеза острой печеночной недостато ч-
ности.

Больные с тяжелой формой ГВ в сочетании с факторами риска, осложняющими течение боле з-
ни, а также при появлении у них признаков острой печеночной недостаточности, подлежат и н-
тенсивной терапии. В случаях наруше ния сознания особое значение приобретают наблюдение и
уход за больными, исключающие осложнения, связанные с энцефалопатией. Купирование пси-
хомоторного возбуждения осуществляют натрия оксибутиратом (20% раствор по 10 -20 мл
внутривенно, медленно), который мо жно сочетать с внутримышечным введением седуксена
(0,5% раствор – 2 мл). Натрия оксибутират должен применяться с осторожностью в случаях г и-
покалиемии и всегда сочетаться с ее коррекцией (внутривенное капельное введение препаратов
калия до 6 г/сут при отсутствии энтерального его поступления с пищей). Необходимы пром ы-
вания желудка (через назогастральный зонд) и высокие или сифонные клизмы для уменьшения
аутоинтоксикации. Этой же цели служит пероральное применение плохо всасывающихся ант и-
биотиков (канамицин по 0,5 г 4 раза в сутки), энтеросорбентов. Назначают достаточное дробное
энтеральное питание в сочетании с парентеральным энергообеспечением. Больным с угнетен и-
ем сознания (сопор, кома) энтеральное питание проводят через назогастральный зонд. При этом
можно применять обезжиренные безбелковые энпиты, детское питание.

Суточная доза глюкокортикостероидов – не менее 180-240 мг преднизолона или других препа-
ратов в эквивалентных дозах, которые вводят парентерально, Инфузионную терапию осущес т-
вляют с применением концентрированных глюкозо-калиевых растворов с инсулином, альбум и-
на, аминокислотных смесей, протеина при строгом соблюдении суточного баланса жидкости.
Важным элементом инфузионной терапии является свежезамороженная плазма, которую сл е-
дует применять при сниженном протромбиновом индексе (менее 50%). При желудочно -
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кишечных кровотечениях и других проявлениях геморрагического синдрома назначают инг и-
биторы протеаз и фибринолиза (5% раствор эпсилон -аминокапроновой кислоты по 200 мл 2
раза в сутки, контрикал по 100 -200 тыс. ЕД или гордокс по 800 -1200 ЕД через каждые 3-4 ч).

Для устранения гипоксии и отека-набухания головного мозга проводят постоянную ингаляцию
увлажненного кислорода через носовые катетеры со скоростью 5 л/ч. Показана оксигенобар о-
терапия, которая в случаях раннего применения (по 2 -3 сеанса в сутки) может предупредить
развитие комы. Использование средств коррекции КОС и электролитного баланса осуществл я-
ют под соответствующим контролем. Из специальных методов лечения могут быть использов а-
ны различные варианты экстракорпоральной детоксикации с учетом коагулопатии, операция
замещения крови.

Прогноз. Выписка реконвалесцентов ГВ проводится по тем же клиническим показаниям, что и
при ГА. Диспансерное наблюдение осуществляется в течение 12 мес. Медицинские обсле дова-
ния должны проводиться каждые 3 мес., включая клинический осмотр и лабораторные исслед о-
вания – определение уровня билирубина и его фракций, активности аланиновой аминотрансф е-
разы в сыворотке крови, показателя тимоловой пробы, соответствующих маркеров в озбудите-
лей вирусных гепатитов. Снятие с учета проводится при отсутствии хронического гепатита и
отрицательном результате исследования на HBsAg для переболевших ГВ. Женщинам рекоме н-
дуется избегать беременности в течение года после выписки.

В связи с возможной хронизацией инфекционного процесса решение вопроса о выздоровлении
после ГВ зависит от полноты и тщательности клинико -биохимического и серологического (в и-
русологического) обследования. Так, к моменту выписки из стационара клиническое выздоро в-
ление, нормализация биохимических показателей и исчезновение маркеров активной вирусной
репликации наступает лишь у 65 -80% реконвалесцентов, у остальных наблюдаются различные
клинико-лабораторные изменения, выявление которых зависит от качества клинического о б-
следования, набора применяемых лабораторных тестов и правильности их оценки. Среди п о-
стгепатитных синдромов нередко обнаруживается дискинезия желчевыводящих путей, их во с-
паление. Хронический гепатит  формируется в 10-15%.

Особо следует остановиться на постгепатит ном «носительстве» HBsAg. При циклическом теч е-
нии острого ГВ длительность антигенемии в основном не превышает 3 -6 мес. Длительное (бо-
лее 3 мес.) обнаружение в крови HBsAg в стабильно высокой концентрации даже при отсутс т-
вии клинических признаков, цитолиза,  маркеров активной вирусной репликации является ко с-
венным критерием затяжного (прогредиентного) течения болезни, что может быть подтвержд е-
но гистологическими исследованиями печеночных биоптатов. Выявление HBsAg в стабильном
титре на протяжении 6 мес. и более от начала острого ГВ даже при нормальных клинико -
лабораторных показателях свидетельствует о хронизации процесса. Данное обстоятельство я в-
ляется показанием для проведения пункционной биопсии печени с целью исключения хронич е-
ского ГВ.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Мероприятия по профилактике должны быть орие н-
тированы на активное выявление источников инфекции и разрыв естественных и искусстве н-
ных путей заражения, а также проведение вакцинопрофилактики в группах риска.

Важнейшее место в профилактике ГВ  (а следовательно, и ГD) принадлежит проведению ва к-
цинации. Вакцинопрофилактика осуществляется в соответствии с Приказом МЗ и МП РФ
№226/79 от 03.06.96 «О введении профилактических прививок против гепатита В» и Приказом
МЗ РФ №375 от 18.12.97 «О календаре профилактических прививок». В нашей стране на и-
больший опыт накоплен по применению генно -инженерной вакцины «Энджерикс -В» фирмы
«СмитКляйн Бичем». Наряду с ней разработана и разрешена к применению отечественная р е-
комбинантная дрожжевая вакцина против гепати та В фирмы «Комбиотех ЛТД». Также зарег и-
стрированы коммерческие зарубежные вакцины HB -Vax II фирмы «Мерк Шарп и Доум» и Rec -
HBsAg производства Республики Куба.
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В первую очередь вакцинации подлежат контингенты, относящиеся к группам высокого риска
заражения гепатитом В: медицинские работники; студенты медицинских учреждений; больные,
получающие повторные гемотрансфузии или находящиеся на гемодиализе; семейное окруж е-
ние больных хроническим ГВ; наркоманы. При достаточном количестве вакцины прививки
против ГВ можно проводить всем группам населения. Схема иммунизации взрослых состоит из
трех прививок: две первые с интервалом в 1 мес., третья через 6 мес. Ревакцинацию проводят
через 7 лет.

Среди подлежащих вакцинации групп населения будет некоторое число лиц, имею щих HBsAg
или антитела к вирусу ГВ в результате перенесенной инфекции. Эти две категории не нуждаю т-
ся в вакцинации, однако она не наносит им вреда. Вакцинация не отягощает течение хронич е-
ского ГВ. У лиц, перенесших ГВ и имеющих антитела к данному вирусу, в акцинация может
оказать лишь бустерный эффект. С учетом стоимости определения маркеров ГВ и вакцины эк о-
номически оправдано проведение скрининга в группах высокого риска заражения.

У детей вакцинопрофилактика проводится поэтапно. В первую очередь иммунизаци и подлежат:
новорожденные, родившиеся у матерей, имеющих HBsAg и больных ГВ в III триместре бер е-
менности (вакцинацию таких детей проводят четырехкратно: первые три прививки с интерв а-
лом в 1 мес., при этом первое введение вакцины осуществляют в первые 24 ч жизни, а 4-е вве-
дение препарата проводят в возрасте 12 мес.); все новорожденные, родившиеся в регионах с
распространенностью «носительства» HBsAg выше 5%; дети, в семьях которых есть «носитель»
HBsAg или больной хроническим ГВ; дети домов ребенка и интерна тов; дети, регулярно полу-
чающие кровь и ее препараты, а также находящиеся на гемодиализе. Второй этап вакцинации
предусматривает охват всех детей в рамках календаря прививок. На третьем этапе, учитывая
рост заболеваемости ГВ среди подростков, следует вакци нировать против ГВ детей в возрасте
11 лет.

Защитный уровень антител в крови 10 ME и выше достигается после полного курса иммуниз а-
ции у 85-95% вакцинированных. После двух прививок антитела образуются лишь у 50 -60%
вакцинированных.

Иммунопрофилактика  по экстренным показаниям проводится у тех людей, у кого произошел
контакт с возбудителем, при этом ее эффективность повышается при одновременном введении
вакцины и специфического иммуноглобулина, содержащего антитела к вирусу ГВ.

Гепатит С (ГС)
ГС – заболевание, сходное по эпидемиологическим признакам с ГВ, однако протекающее более
легко и отличающееся при желтушных формах сравнительно быстрым обратным развитием б о-
лезни. Чаще встречаются безжелтушные, субклинические и инаппарантные формы ГС, которые
переносятся без стационарного лечения, однако в 80 -90% случаев переходят в хронический г е-
патит и у 20-30% больных – в цирроз печени.

Этиология. Вирус ГС (ВГС, HCV) относится у семейству флавивирусов (Flaviviridae), соде р-
жит РНК, покрыт липидорастворимой оболочкой и им еет размеры в диаметре около 50 нм. Ге-
ном HCV кодирует структурные (С, E 1, E2/NS1) и неструктурные (NS2, NS3, NS4, NS5) белки.
К структурным белкам относятся: сердцевинный (С – ядерный, core protein) и два гликопроте и-
на оболочки (E1, E2 – envelope protein), соответственно, к четырем неструктурным белкам –
ферменты, играющие роль в репликации вируса (в частности, NS3 – протеаза/геликаза, NS5 –
РНК-полимераза). К каждому из этих белков вырабатываются антитела, циркулирующие в кр о-
ви. Вариабельность их соотноше ния определяет наличие ряда серотипов. Они не обладают в и-
руснейтрализующими свойствами, особенно у лиц с хроническим течением ГС.

Важной особенностью возбудителя ГС является его генетическая неоднородность. Выделяют
по меньшей мере шесть генотипов вируса ( 1-6), которые в свою очередь подразделяются на
субтипы. В настоящее время описано более 50 субтипов ВГС, обозначаемые буквами. Считае т-
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ся, что для целей клинической практики необходимо различать следующие генотипы HCV: 1a,
1b, 2a, 2b и 3а. На территории России преобладают 1b и 3а генотипы.

Сведения о чувствительности ВГС к внешним физико -химическим воздействиям весьма мал о-
численны. Известно, что вирус устойчив к нагреванию до 50°С, но инактивируется растворит е-
лями липидов (хлороформ) и ультрафиолетовым облуч ением. Во внешней среде возбудитель
нестоек, однако степень его устойчивости к инактивации выше, чем вируса иммунодефицита
человека.

Эпидемиология.  Распространенность ГС во многом совпадает с таковой ГВ, что находит об ъ-
яснение в общности многих черт эпидем иологии этих инфекций. К особенностям распредел е-
ния ГС можно отнести меньшее различие в инфицированности между развивающимися и выс о-
коразвитыми странами. Гиперэндемичные зоны по заболеваемости ГС, в сравнении с ГВ, не
столь очерчены в связи с широким распр остранением наркомании как в развивающихся, так и
развитых странах.

Источниками ГС являются больные острой и хронической формами инфекции. Учитывая пр е-
обладание бессимптомных форм ГС, наибольшую эпидемическую опасность представляют
больные скрыто протекающим гепатитом, особенно с наличием РНК HCV в крови.

Механизм заражения  парентеральный. При этом заражающая доза для ВГС в несколько раз
больше, чем для ВГВ. В отличие от возбудителя ГВ естественные пути распространения вируса
ГС имеют меньшее значение: риск  инфицирования в быту, при половых контактах и при ро ж-
дении ребенка от инфицированной матери относительно низок. ГС с полным основанием мо ж-
но назвать «гепатитом наркоманов». Каждый второй пациент с HCV -инфекцией относится к
лицам, вводившим внутривенно нар котические средства. Заражение также происходит при г е-
мотрансфузиях, парентеральных вмешательствах.

В связи с вариабельностью генома HCV  у лиц, перенесших инфекционный процесс, не выраб а-
тывается специфическая невосприимчивость к повторным заражениям. Возмо жно множествен-
ное инфицирование различными генотипами и субтипами возбудителя.

Патогенез. Доминирующая роль биологических свойств HCV по сравнению с иммунным отв е-
том – это главное отличие патогенеза ГС от ГВ.

Непременным условием развития инфекции является  проникновение вируса в гепатоциты, где
и происходит его репликация. Следует отметить, что при ГС не происходит интеграции патог е-
на с геномом печеночных клеток, так как жизненный цикл вируса не включает промежуточной
ДНК, а следовательно, интегративные фор мы не регистрируются. Принято считать, что ВГС, в
отличие от ВГВ, обладает прямым цитопатическим действием. Однако быстрой санации геп а-
тоцитов от возбудителя не происходит, что обусловлено его слабой иммуногенностью. При
этом главным механизмом «ускользани я» вируса из-под иммунного надзора является высокая
изменчивость возбудителя, которая реализуется прежде всего путем непрерывного обновления
его антигенной структуры, к чему не успевает приспосабливаться иммунная система. Такое с о-
существование у одного больного множества постоянно изменяющихся антигенных вариантов
HCV получило наименование «quasispecies». В результате сохраняются гипервариабельные
штаммы, они становятся преобладающими и поддерживают активную репликацию. Причем
скорость мутаций превышает ско рость репликации, что и формирует присущую ГС многоле т-
нюю персистенцию инфекции. Необходимо отметить, что максимальная изменчивость прои с-
ходит в антигенах оболочки, которые кодируются участками E 1, E2/NS1 генома HCV и являют-
ся основной мишенью иммунной ата ки.

Также установлено, что ВГС обладает способностью индуцировать пептиды, которые являются
функциональными антагонистами Т -лимфоцитарных рецепторов. Вызываемая «Т -клеточная
анергия» в значительной степени блокирует хелперную и цитотоксическую активность, что
способствует хронизации инфекционного процесса. Возможно в подавлении клеточного звена
иммунного ответа определенная роль принадлежит апоптозу вирусоспецифических Т-клеток.
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Гуморальный иммунный  ответ при ГС также выражен слабее, чем при ГВ вследствие м енее ин-
тенсивного антителообразования. К тому же анти -HCV практически лишены вируснейтрал и-
зующих свойств.

В последнее время стало известно, что у реконвалесцентов острого ГС преобладает продукция
цитокинов Т-хелперами 1-го типа (интерлейкин-2, гамма-интерферон), которые активируют
клеточное звено иммунной системы. В свою очередь при хронизации ГС превалируют циток и-
ны, вырабатываемые Т-хелперами 2-го типа (интерлейкин-4, -5, -10), активирующие гумораль-
ный иммунитет.

Симптомы и течение. Инкубационный период  продолжается от 20 до 150, в среднем – 40-50
дней. Острый ГС, как правило, остается нераспознанным, так как патологический процесс
обычно протекает латентно (субклинические, инаппарантные формы). Он может быть диагн о-
стирован лишь по повышению активности АлА Т, положительным результатам исследований на
РНК HCV, несколько реже анти -HCV IgM, IgG и при отсутствии антител к неструктурному
белку NS4, которые обычно появляются значительно позже, когда патологический процесс п е-
реходит в хроническую форму.

Для безжелтушных и начального периода желтушных (встречаются гораздо реже) форм ГС х а-
рактерны астеновегетативный и диспепсический синдромы. Клиническая симптоматика ску д-
ная. Больные отмечают слабость, вялость, быструю утомляемость, ухудшение аппетита, иногда
ощущение тяжести в правом подреберье. Жалобы большей частью выражены нерезко. В же л-
тушном периоде признаки общей интоксикации незначительны. Проявления желтухи, как пр а-
вило, минимальны (субиктеричность склер и слизистых оболочек неба, легкое окрашивание
кожи, транзиторные холурия и ахолия), может быть выявлено слабо выраженное увеличение
печени. Клинически манифестный острый ГС протекает преимущественно (в 75 -85% случаев) в
легкой, реже – в среднетяжелой форме. Острая печеночная недостаточность (энцефалопатия)
развивается крайне редко.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Для ГС эпидпредпосылки те же, что и при ГВ, с а к-
центом на парентеральную передачу. Острый гепатит большей частью протекает бессимптомно
с очень высокой вероятностью хронизации. Основным подтверждени ем диагноза является об-
наружение в крови РНК HCV (методом ПЦР), несколько реже – анти-HCV IgM и IgG. Исклю-
чение хронического ГС осуществляется на основании выявления минимальных изменений в
гепатобиоптатах, отсутствия фиброза и анти -К54 в крови.

Лечение. Принципы лечения такие же, как при ГА и ГВ, с той лишь разницей, что противов и-
русную терапию целесообразно назначать во всех случаях острого ГС, учитывая крайне выс о-
кую вероятность хронизации. При этом процент хронизации уменьшается приблизительно в 3
раза.

Прогноз. Выписка и диспансерное наблюдение осуществляются как при ГВ. В целом, в 85 -90%
случаев острой HCV-инфекции наступает хронизация и в 10 -15% – выздоровление.

Профилактика и мероприятия в очаге  такие же как при ГВ. До настоящего времени вакцина
не разработана.

Гепатит Дельта (ГD)
Этиология. ГD вызывается РНК-содержащими вирусами генотипов I, II, III. В России, как и во
всем мире, преобладает I генотип. Возбудитель (ВГ D, HDV) способен к репликации только в
присутствии ВГВ, встраиваясь в его внешнюю о болочку. Таким образом, полноценный вирус
ГD состоит из РНК, внутреннего антигена (HDAg) – собственно ВГD – и его внешней оболоч-
ки, состоящей из HBsAg. Поэтому Г D встречается только у лиц, инфицированных возбудит е-
лем ГВ. В структуре HDV нет собственной пол имеразы и ее функции, как полагают, компенс и-
рует клеточная полимераза. ВГD термоустойчив, инфекционная активность его при ультрафи о-
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летовом облучении не утрачивается. Заражение может произойти одновременно обоими возб у-
дителями с развитием HBV/HDV -коинфекции (микст-гепатит B+D) или в случаях инфициров а-
ния возбудителем ГD лиц с HBV-инфекцией с возникновением HDV/HBV -суперинфекции
(ГD).

Эпидемиология. Распространение ГD неравномерно в различных регионах и коррелирует с
уровнем выявления HBsAg. Считают, что HDV -инфекция на разных территориях регистрируе т-
ся с частотой от 0,1% до 20-30% к общему числу случаев HBV -инфекции. Источники инфекции
общие, механизм передачи ГD аналогичен ГВ, но заражающая доза существенно меньше. Пути
передачи ВГD совпадают с ВГВ, однако при HDV-инфекции наблюдается меньшая частота п е-
ринатального пути передачи от инфицированных матерей. Это определяет относительно мен ь-
шую заболеваемость ГD среди детей.

Патогенез. Основной особенностью патогенеза HDV -инфекции является ведущая роль HDV по
сравнению с HBV. При этом активная репликация HDV чаще приводит к подавлению репр о-
дукции HBV. Разной является и характеристика повреждающего действия. При Г D, в отличие
от ГВ, допускают прямое цитопатическое действие вируса. Это подтверждается более ранним
появлением цитолитического синдрома и более коротким инкубационным периодом, близким
по продолжительности к ГА. Однако значимость иммунного ответа также важна в связи с ш и-
роким диапазоном вариантов течения HDV -инфекции – от латентных форм до клинически м а-
нифестных, в том числе крайне тяжелых. Необходимо отметить, что каких -либо патоморфоло-
гических различий при клинически близких формах ГВ и Г D не отмечено.

Симптомы и течение . Острый гепатит чаще всего развивается при HBV/HDV -коинфекции.
Инкубационный период при этом составляет 20-40 дней. По сравнению с острым ГВ заболев а-
ние отличается более высокой и более длительной лихорадочной реакцией, более частым поя в-
лением полиморфной сыпи, суставных болей, увеличением селезенки, двухволновым течением
болезни. Несколько чаще наблюдаются и фульминантные формы. В крови выявляют маркеры
острой фазы: анти-НВс IgM и анти-HDV IgM. Для микст-гепатита B+D в основном характерна
циклическая среднетяжелая форма, завершающаяся выздоровлением. Прогредиентное течение
наблюдается у немногих больных. Соответственно, угроза хронизации возникает примерно с
той же частотой, что и при остром ГВ.

При HDV/HBV-суперинфекции клинически манифестный острый гепатит наблюдается намного
реже, чем при коинфекции. Однако если имеется данная форма, то часто отмечаются тяжелые и
фульминантные формы заболевания с резко выраженными симптомами интоксикации, гемо р-
рагическим и, нередко, отечно -асцитическим синдромами, болями в области правого подреб е-
рья, с повторными волнами обострения, иногда превышающими по  тяжести первую. В части
случаев происходит лишь повышение активности аминотрансфераз без клинических проявл е-
ний. Диагноз устанавливается только при обнаружении в сыворотке крови соответствующих
маркеров гепатитов В и D (HBsAg в сочетании с анти-HDV IgM и/или РНК HDV).

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Острый гепатит при HDV-инфекции подтверждается
выявлением в крови анти-HDV IgM, РНК HDV наряду с HBsAg. Отсутствие в данном случае
анти-НВс IgM, HBeAg (и наоборот, наличие анти -НВс IgG, анти-НВе) свидетельствует об
HDV/HBV-суперинфекции. Напротив, присутствие анти -НВс IgM и HBeAg характерно для
HDV/HBV-коинфекции. HDAg в сыворотке крови обнаруживается редко, анти -HDV IgG появ-
ляются позже. Дифференциальный диагноз проводят по аналогии с ГА и ГВ.

Лечение. При ГD применяется такой же комплекс лечебных мероприятий, как при ГА и ГВ.

Прогноз. Выписка и диспансерное наблюдение осуществляются как при ГВ. Исходы острой
коинфекции аналогичны таковым при остром ГВ. При острой суперинфекции вероятность хр о-
низации очень высокая (в связи с наличием уже предшествующего хронического ГВ), а летал ь-
ность может достигать 20%.
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Профилактика и мероприятия в очаге  такие же как при ГВ. Вакцинация против ГВ эффе к-
тивна и в отношении ограничения распространения дельта -инфекции.

Гепатит Е (ГЕ)
Этиология. Вирус гепатита Е (ВГЕ, HEV) относится к РНК -содержащим калициподобным в и-
русам, диаметром 32-34 нм. По сравнению с ВГА он менее устойчив к термическим и химич е-
ским воздействиям.

Эпидемиология. ГЕ, как и ГА, также характеризуется энтеральны м (фекально-оральным) ме-
ханизмом заражения, распространен в регионах преимущественно тропического и субтропич е-
ского пояса у лиц молодого возраста. Эпидемиологическими особенностями ГЕ являются резко
выраженная неравномерность территориального распространен ия заболевания; взрывообра з-
ный характер вспышек с высоким уровнем заболеваемости в районах с неудовлетворительным
водоснабжением (доминирующая роль водного пути передачи); наиболее частое поражение лиц
в возрасте 15-30 лет, преимущественно мужчин; осенне -зимняя сезонность.

Патогенез. Факторы патогенеза ГЕ в значительной мере те же, что и ГА. ВГЕ обладает цитоп а-
тическим эффектом. В поражении печеночной клетки иммунопатологические клеточные мех а-
низмы существенной роли не играют. Специфическим маркером ГЕ служ ит обнаружение в сы-
воротке крови антител класса IgM. Дополнительное значение имеет индикация антигена вируса
в фекалиях. После перенесенного ГЕ формируется достаточно устойчивый иммунитет (анти -
HEV IgG), но в отличие от ГА, он не пожизненный. Хронические ф ормы заболевания и вирусо-
носительство не зарегистрированы.

Симптомы и течение. Инкубационный период  составляет от 20 до 65 дней, чаще около 35
сут. В клинической картине преобладают признаки, характерные для ГА. Однако в начальном
периоде лихорадочная реакция не выражена. Чаще беспокоят общая слабость, отсутствие апп е-
тита, тошнота, ноющие боли в правом подреберье и эпигастрии. Продолжительность начальн о-
го периода составляет 5-6 дней. С появлением желтухи синдром общей интоксикации не
уменьшается, что отличает ГЕ от ГА. В неосложненных случаях желтушный период длится 2 -3
нед.

Особого внимания заслуживает ГЕ у женщин во второй половине беременности. Заболевание у
них в 20-25% случаев может приобретать злокачественное течение по фульминантному типу с
быстрым развитием массивного некроза печени и острой печеночной энцефалопатии. При этом
нередко возникает ДВС-синдром и характерен усиленный гемолиз, сопровождающийся гем о-
глобинурией, приводящей к острой почечной недостаточности. Тяжелое течение ГЕ часто со-
провождается самопроизвольным прерыванием беременности, которое, как правило, сопрово ж-
дается резким ухудшением состояния больных. Необходимо отметить, что даже при доноше н-
ной беременности из детей, родившихся живыми, более половины умирает в течение первого
месяца жизни.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Опорными диагностическими признаками ГЕ явл я-
ются предположение о водном механизме передачи, возраст от 20 до 40 лет, распространение в
регионах преимущественно тропического и субтропического пояса, клинические про явления
подобно ГА с преобладанием легких форм, регистрация тяжелых форм с угрозой летального
исхода у беременных женщин во второй половине беременности, реже в раннем послеродовом
периоде и у кормящих матерей (протекают с интенсивным гемолизом, гемоглобин урией, ост-
рой почечной недостаточностью и тяжелым тромбогеморрагическим синдромом). Подтвержда-
ет диагноз выявление анти-HEV IgM (анти-HEV IgG появляются гораздо позже и свидетельс т-
вуют о перенесенном заболевании). Дифференциальный диагноз проводится как пр и ГА.

Лечение. При ГЕ применяется такой же комплекс лечебных мероприятий как и при ГА.
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Прогноз. Выписка и диспансерное наблюдение осуществляются как при ГА. Исходы ГЕ также
подобны таковым при ГА, за исключением большей частоты летальности у беременных же н-
щин.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Профилактические и противоэпидемические мер о-
приятия гигиенической направленности, в первую очередь существенное улучшение водосна б-
жения населения, проводимые для снижения заболеваемости ГА, эффективны и в отношении
ГЕ. На данный момент вакцина не разработана.

Микст-гепатиты
Гемоконтактные микст-гепатиты с наибольшей частотой регистрируются у лиц, использующих
внутривенное введение наркотиков. Это отчасти объясняет тот факт, что микст -инфекция пре-
имущественно наблюдается у пациентов молодого возраста. В первую очередь это касается с о-
четания ГВ и ГС. Клинико-лабораторные и эпидемиологические данные у большей части бол ь-
ных свидетельствуют о наслоении ГВ на предшествующий ГС (острый ГВ на фоне хроническ о-
го ГС) или о сочетанном заражении. В последнем случае клинические проявления в основном
соответствуют моноинфекции ГВ. Частота хронизации при остром микст -гепатите В+С и ост-
ром ГС приблизительно одинаковая. Необходимо отметить, что более чем в половине случаев
при микст-гепатитах В+С в клинической практике приходится иметь дело уже с обострениями
хронического гепатита смешанной этиологии, особенностью которого является преобладание
активности ВГС, которая определяет характер течения инфекции. У небольшой части больных
могут выявляться и маркеры HDV-инфекции. Такой «тройной» микст -гепатит в острую фазу
рассматривают как потенциально тяжелое заболевание, которое также обусловливает частую
хронизацию. Назначение противовирусной терапии гемо контактных микст-гепатитов зависит
от наличия репликативной активности того или иного возбудителя.

ГА-микст-инфекция. В последние годы отмечается снижение уровня заболеваемости ГА -
моноинфекцией и одновременный рост ГА -микст-инфекции (ГА+ГВ, ГА+ГС и ГА+ГВ+ГС).
Данное обстоятельство заставляет п о другому взглянуть на клиническую картину и течение ГА -
микст-инфекции. Результаты наших исследований свидетельствуют, что почти во всех случаях
ГА протекает на фоне хронического ГВ или ГС. При этом микст -гепатит отличается от моно-
инфекции смешанным вариантом преджелтушного периода примерно в 75% случаев, большей
частотой среднетяжелых форм, развитием холестатического синдрома, тенденцией к затяжному
течению, длительным выздоровлением с сохраняющимся после выписки слабо выраженным
цитолизом в 60-65%. В этой связи выявление ГА-микст требует обязательного определения
маркеров активности репликации ВГВ (HBeAg, анти -НВс IgM, ДНК HBV) и ВГС (РНК HCV)
для решения вопроса о необходимости этиотропной противовирусной терапии. Сочетание ос т-
рого ГА и острых парентераль ных гепатитов (В, С, D) отмечается крайне редко.

Гепатит G (ГG)
В последние годы появились сведения о новых вирусных гепатитах F и G, однако они еще мало
изучены. Причем если вирус ГG (ВГG) смогли выделить из крови, то возбудитель Г F так до
конца и не идентифицирован. Кроме того, несмотря на свою самостоятельность, роль ВГ G в
этиологической структуре ВГ требует дополнительных подтверждений. Вот почему Г F и ГG
пока не получили утверждения Международного комитета по таксономии и номенклатуре в и-
русов.

Этиология. Вирус ГG (HGV, HBV-G) был выделен в 1995 г. научной группой фирмы «Abbott»
под руководством I. Mushahvar от больного хроническим ГС, а в последствии и от больных г е-
патитом ни А-Е. Также как ВГС он содержит РНК и относится к семейству флавивирусов. Г е-
ном возбудителя состоит из структурных (E 1, E2) и неструктурных (NS2, NS3, NS4, NS5) уч а-
стков, которые кодируют соответствующие белки, функции которых аналогичны HCV. Ос о-
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бенностью ВГG является наличие дефектного сердцевинного (core) белка или полное его отсу т-
ствие. Еще одна особенность возбудителя заключается в отсутствии в структурной зоне генома
гипервариабельной области, а следовательно, и основных генотипов. Тем не менее, опублик о-
ванные данные по анализу различных изолятов вируса противоречивы, и вопрос о  генотипах
HGV остается открытым. Высказывается предположение о наличии как минимум 3 генотипов,
и нескольких субтипов вируса.

Эпидемиология. ВГG распространен повсеместно. В России частота выявления возбудителя
колеблется от 2% в Москве до 8% в Якутии. В регионах мира с высоким распространением ГВ
и ГС более высок и уровень ГG. Гепатит G относится к инфекциям с парентеральным механи з-
мом передачи. Источниками распространения вируса являются больные острым и хроническим
ГС. Как и при ГС основное значение в п ередаче возбудителя придается искусственным путям.
Отражением этого служит повышенное распространение HGV среди наркоманов. Во многих
странах мира, в том числе и в России, установлено, что частота выявления РНК HGV (33 -35%)
у наркоманов во много раз превос ходит аналогичный показатель среди населения, прожива ю-
щего на территории, где про водилось исследование. Инфицирование также происходит при
гемотрансфузиях, парентеральных вмешательствах. Возможен половой путь заражения и ве р-
тикальный путь передачи от инфи цированной матери ребенку.

Симптомы и течение.  По клиническим проявлениям Г G также напоминает ГС. Вместе с тем,
для ГG, вероятно, не характерно присущее ГС прогрессирование инфекционного процесса с п о-
следовательным развитием ХГ, цирроза печени и гепатокарц иномы. Как правило, острый ин-
фекционный процесс протекает бессимптомно. В качестве общей характеристики могут ра с-
сматриваться умеренные показатели активности сывороточных трансаминаз. Основным марк е-
ром для диагностики ГG является РНК HGV, выявляемая методо м ПЦР. Анти-HGV обнаружи-
ваются в поздние сроки, когда из крови исчезает РНК HGV, и служат маркером выздоровления.
Исходами острого ГG могут быть: выздоровление с элиминацией РНК HGV и появлением анти -
HGV; формирование ХГ с длительным выявлением РНК HGV, пе рсистирующей в течение не-
скольких лет с последующим исчезновением и синтезом анти -HGV; формирование длительного
носительства HGV. Максимально документированный срок выявления РНК HGV составляет 9 -
12 лет. Необходимо отметить, что частота обнаружения анти -HGV достаточно велика, что под-
тверждает более редкое развитие хронизации при Г G, по сравнению с ГС.

Клиническое течение хронического ГG имеет мягкий характер с низким уровнем повышения
активности АлАТ в течение длительного времени. При позитивной ПЦР на нали чие вируса не-
редко отмечается повышение активности щелочной фосфатазы и гамма -
глутамилтранспептидазы, что может свидетельствовать о преимущественном поражении же л-
чевыводящих протоков. Морфологическая характеристика хронического Г G очень схожа с из-
менениями, описанными для ГС. Внепеченочные проявления Г G не зарегистрированы. Нет по-
ка определенных данных и о том, может ли персистенция ВГ G избирательно «запускать» аут о-
иммунные механизмы. Достаточно часто наблюдается сочетанная HCV/HGV -инфекция, для ко-
торой более характерно прогрессирование инфекционного процесса и цир розогенность. В свою
очередь углубленное обследование больных хроническим ГС с наличием РНК HGV и без нее
продемонстрировало отсутствие различий в биохимических, вирусологических и морфологич е-
ских показателях. Это подтверждает положение о том, что HGV не оказывает влияние на теч е-
ние HCV-инфекции.

Таким образом, довольно редкое выявление (не более 9%) РНК HGV у больных неверифицир о-
ванным гепатитом и относительно частое обнаружение у больных Г G; отсутствие прямой взаи-
мосвязи между наличием РНК HGV, с одной стороны, и повышением уровня АлАТ, а также
гистологическими изменениями, с другой стороны; отсутствие различий в течении сочетанной
HCV/HGV-инфекции, по сравнению с HGV -моноинфекцией ставят под сомне ние нозологиче-
скую самостоятельность ГG. Точнее самостоятельность вируса сомнений не вызывает, а вот его
роль в этиологической структуре ВГ требует дополнительных подтверждений.
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ХРОНИЧЕСКИЕ ГЕПАТИТЫ
Хронический гепатит (ХГ) – это самостоятельная форма заб олевания с диффузным воспал и-
тельным процессом в печени длительностью более 6 месяцев.

В настоящее время известно, что ХГ имеет преимущественно вирусную этиологию. При этом
ведущее значение в формировании хронической инфекции, как правило, принадлежит легк о-
протекающим желтушным, безжелтушным, субклиническим и инаппарантным формам острых
гепатитов В, С, D с затяжным прогредиентным течением. Предрасполагают к формированию
ХГ алкоголизм, наркомания, злоупотребление некоторыми лекарствами, неполноценное пит а-
ние. В ряде случаев острый ВГ с самого начала протекает как хронический.

В 1994 г. Всемирный конгресс гастроэнтерологов в Лос -Анджелесе поддержал разработанную
Международной рабочей группой экспертов новую классификацию ХГ. Созданная на ее основе
классификация хронических вирусных гепатитов (ХВГ) позволяет систематизировать их по
этиологии (ГВ, ГС, ГD, микст-гепатит, неверифицированный), фазе болезни (репликация или
интеграция для верифицированных гепатитов; обострение или ремиссия для неверифицирова н-
ных), степени активности (минимальная, слабо выраженная, умеренная, выраженная), стадии
заболевания (нет фиброза, слабо выраженный фиброз, умеренный фиброз, тяжелый фиброз,
цирроз), нарушению функции печени (без нарушения, незначительное, умеренное, значител ь-
ное).

Необходимо отметить, что под фазой репликации  понимают активную продукцию вируса в г е-
патоцитах, соответственно, под фазой интеграции – встраивание вируса в геном гепатоцита без
активной репродукции возбудителя.

Степень активности и стадию патологического пр оцесса определяют полуколичественно при
морфологическом исследовании биоптатов печени. При этом наиболее широко используют и н-
декс гистологической активности (ИГА), предложенный R.G. Knodell и соавт. в 1981 г. Он п о-
зволяет оценить в баллах выраженность восп аления в печени. В частности, 1 -3 балла характер-
но для минимальной активности, 4 -8 – для слабовыраженной, 9-12 – для умеренной и 13-18 –
для выраженной.

Необходимо учитывать, что в зависимости от преобладающего патогенетического механизма
существуют различные варианты течения хронического ВГ. Особенно это важно выделять при
выборе тактики лечения. При этом наиболее часто хронический ВГ протекает с преобладанием
цитолитического синдрома (наиболее значимыми являются синдром интоксикации, повышение
активности АлАТ, снижение протромбинового индекса, в меньшей степени – диспротеинемия),
реже наблюдаются холестатический синдром (зуд кожи, повышение активности щелочной
фосфатазы, ГГТП и уровня билирубинемии, при этом в меньшей степени повышается акти в-
ность АлАТ) и аутоиммунный (астеновегетативный синдром, артралгии, внепеченочные проя в-
ления, диспротеинемия, повышение активности АлАТ, иммуноглобулинов, ЦИК, наличие ра з-
личного рода аутоантител).

Хронический гепатит В (ХГВ)
Патогенез. При неполноценном (неадекватном) иммунном ответе в острую фазу болезни цит о-
лиз вируссодержащих гепатоцитов происходит недостаточно активно. Это препятствует по л-
ному очищению печени от ВГВ. Инфекционный процесс протекает в легкой желтушной, бе з-
желтушной и бессимптомной формах. При высокой репликативной активности он приобретает
прогредиентное течение с длительным персистированием и репродукцией вируса, что в свою
очередь еще больше угнетает иммунную систему, предопределяя хронизацию, а в последу ю-
щем и прогрессирование хронического гепатита.  При низкой репликативной активности нере д-
ко происходит интеграция генетического аппарата ВГВ с геномом гепатоцита. Это делает вирус
недосягаемым для иммунного контроля и также является одним из механизмов хронизации.
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Необходимо отметить, что с интеграцией  HBV в геном гепатоцитов связана проблема так наз ы-
ваемого хронического «носительства» ВГВ.

Таким образом, как состояние иммунной системы, так и биологические свойства самого возб у-
дителя, их сложное взаимодействие определяют патогенез HBV -инфекции. В частности, непол-
ноценность иммунного ответа организма в существенной степени обусловливает хронизацию
процесса. В то же время, активность вирусной репликации в значительной мере определяет
темпы и особенности прогрессирования уже имеющегося хронического гепатита .

В последние годы помимо обычного («дикого») штамма ВГВ у больных стали выявлять и м у-
тантные варианты, которые могут приводить к более частой хронизации и поддерживать дес т-
рукцию гепатоцитов. В большей степени это касается HBeAg -негативного штамма возбудителя,
что необходимо учитывать для прогноза и выбора адекватной терапии.

Хронизации инфекционного процесса при ГВ способствует снижение продукции ал ьфа-
интерферона, ограничивающего распространение вируса из инфицированных клеток и защ и-
щающего интактные гепатоциты. Наличие репликации HBV, в частности, в периферических
мононуклеарах, циркуляция иммунных комплексов, прямое угнетающее влияние возбудителя
на функцию некоторых систем играют важную роль в патогенезе хронического гепатита, пре д-
располагая к поражению других органов с развитием внепеченочных проявлений.

На течение и исходы HBV-инфекции оказывают влияние иммуногенетические факторы. Так,
при HLA-фенотипировании больных ГВ ослабленный и замедленный иммунный ответ с пр е-
имущественной частотой регистрируетс я у представителей фенотипов В -18, В-35, В-7, DR-2,
DR-7. Кроме того, установлено, что мужчины инфицируются ВГВ чаще, чем женщины, п о-
скольку у мужчин чаще, чем у женщин, генетически детерминирован ослабленный иммунный
ответ.

Так как в антигенной структуре HBV есть общие компоненты с антигенами клеток хозяина, в
патогенезе уже сформированного хронического ГВ следует отметить аутоиммунные механи з-
мы. Они обусловлены взаимодействием белков возбудителя и отдельных структур гепатоцитов
с образованием вирус-индуцированных компонентов печеночных клеток, которые распознаю т-
ся лимфоцитами как «чужие». Аутоиммунный механизм реализуется на уровне клеточного и,
особенно, гуморального звеньев иммунитета, причем такая реакция распространяется и на н е-
инфицированные гепатоциты, которые тоже становятся «клетками -мишенями». Важно отме-
тить, что выраженность аутоиммунного компонента возрастает с повышением репликативной
активности ВГВ.

Хронический ГВ имеет много общих патоморфологических особенностей, присущих другим
хроническим ВГ, и проявляется сочетанием дистрофических процессов в гепатоцитах и восп а-
лительно-пролиферативных изменений в соединительной ткани печени. Часто обнаруживаю т-
ся: гидропическая («баллонная»), а также зернистая и вакуольная дистрофия; разнообразные
изменения ядер гепатоцитов от вакуолизации до состояния некробиоза с кариолизом и кари о-
пикнозом; регенераторные процессы – крупные гепатоциты с большими ядрами, многоядерные
гепатоциты; внутридольковая лимфоидная инфильтрация. Наиболее выражены изменения в
портальных трактах и перипортальной зоне, характеризующиеся преимущественно лимфома к-
рофагальной инфильтрацией, которая в зависимости от активности патологического процесса
находится в пределах портальных трактов (минимальная активность), либо разрушает внутре н-
нюю пограничную пластинку и распространяется внутрь долек, образуя ступенчатые некрозы.
Портальные тракты заметно расширены и склерозированы. От некоторых трактов внутрь долек
проникают фиброзные прослойки, формируя порто -портальные и порто-центральные септы, а в
далеко зашедших случаях начальные признаки цирроза. Для высокой степени активности хр о-
нического ГВ характерны мостовидные и мультилобулярные некрозы. Характерным, хотя и н е-
постоянным, гистологическим признаком, встречающимся при ГВ, являются матово -
стекловидные гепатоциты, косвенно свидетельствующие о наличии в клетках HBsAg. Это
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крупные клетки с бледноэозинофильной мелкозернистой цитоплазмой, с ядром, смещенным к
оболочке клетки и отделенным от цитоплазмы светлым ободком.

Выраженность морфологических изменении при хроническом ГВ имеет прямую взаимосвязь
как с клинико-биохимическими проявлениями, так и с активной вирусной репликацией. В час т-
ности, при оценке гепатобиоптатов у так называемых «носителей» HBV в интегративной фазе с
отсутствием клинико-биохимических проявлений гистологические признаки хронического г е-
патита наблюдаются в 20-25%. Во всех остальных случаях отмечаются незначительные проя в-
ления вирусной инфекции, характеризующиеся наличием отдельных интралобулярных лимфо-
идных инфильтратов и единичных лимфоцитов в портальных трактах и/или дистрофические
процессы, а также отсутствие фиброза. Как правило, ни у одного пациента не выявляется но р-
мальной гистологической картины печени. Это, а также длительное обнаружение HBsAg у да н-
ного контингента в процессе диспансерного наблюдения ставит под сомнение такой клинич е-
ский диагноз как «вирусоносительство». Скорее всего интегративную фазу HBV -инфекции, ко-
гда в гепатобиоптатах отсутствуют признаки воспаления, следует рассматривать как самосто я-
тельную стадию хронического инфекционного процесса, вызванного ВГВ. В свою очередь при
морфологическом исследовании биоптатов печени у больных с хронической HBV -инфекцией в
фазе репликации воспаление с различной степенью активности определяется практически вс е-
гда.

Симптомы и течение. Хронический ГВ большей частью имеет клинически сглаженное мал о-
симптомное течение. Диагноз нередко первично устанавливают на основании результатов л а-
бораторных исследований (повышение АлАТ, маркеры HBV) и биопсии печени. В этой связи
так называемое хроническое «вирусоносительство» является сугубо условным наименованием
и соответствует скрыто протекающему ХГ. Комплексное углубленное обследование бесси м-
птомных HBsAg-позитивных доноров, включающее биопсию печени, показывает, что пода в-
ляющее большинство «вирусоносителей» являются больными латентным хроническим ГВ,
причем нередко в фазе репликации. Интересно отметить, что только тогда, когда больного и з-
вещают о диагнозе, он начинает предъявлять жалобы и вспоминает о более ранних проявлениях
болезни. При этом очень часто больные подчеркивают отсутствие какого -либо предшествовав-
шего анамнеза и сколько-нибудь очерченного начала заболевания. Это вполне объяснимо с уч е-
том развития хронизации преимущественно после легко протекающих желтушных или чаще
безжелтушных, субклинических и инаппарантных форм острой фазы болезни, в значительной
части остающихся нераспознанными.

Клинические проявления хронического ГВ во многом зависят от репликативной активности
возбудителя. О репликации HBV свидетельствует наличие HBeAg , при его отсутствии (низкая
репликационная активность, мутантные штаммы) – выявление в крови ДНК HBV методом
ПЦР. Определенное значение для суждения о репликации вируса имеют высокий уровень ко н-
центрации HBsAg (более 100 нг/мл) и/или наличие анти -НВс IgM. При отсутствии маркеров
репликации и обнаружении HBsAg, анти -НВс IgG и анти-НВе говорят об интегративной фазе.

Хронический интегративный ГВ , как правило, имеет доброкачественное течение. Он протекает
бессимптомно при нормальных биохимических показателях к рови и диагностируется на осно-
вании идентификации специфических вирусных маркеров, соответствующих данной фазе, и
морфологических изменений, которые в большинстве случаев характеризуются дистрофич е-
скими процессами паренхимы, незначительными проявлениями ви русной инфекции (отдельные
внутридольковые лимфоидные инфильтраты и единичные лимфоциты в портальных трактах) и
отсутствием фиброза. Приблизительно 1/4 больных отмечаются гистологические признаки г е-
патита с минимальной активностью патологического процесса в печени (ИГА Knodell 4) с с о-
хранением целостности внутренней пограничной пластинки и слабо выраженный перипортал ь-
ный фиброз.

Хронический репликативный ГВ у подавляющего числа больных протекает без желтухи. Все
другие субъективные и объективные проявления болезни не столь манифестны и могут в теч е-
ние длительного времени не привлекать к себе внимания. Первые признаки соответствуют ж а-
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лобам больных на быструю утомляемость, ухудшение общего самочувствия, слабость, голо в-
ную боль, снижение толерантности к обычным  физическим нагрузкам, чувство усталости уже в
утренние часы. Появляется потливость, нарушается сон, отсутствует ощущение свежести после
ночного сна, иногда это сочетается с эмоциональной неустойчивостью. Появление и прогресс и-
рование этих симптомов соответ ствует постепенному развитию печеночной интоксикации. С
относительно меньшим постоянством присоединяются диспепсические расстройства. Они х а-
рактеризуются ухудшением аппетита, переносимости жирной пищи, ощущением горечи во рту,
появлением подташнивания, чувства тяжести в эпигастральной области. Иногда возникают п о-
вторяющиеся тупые боли в верхней части живота, в области правого подреберья. Преимущес т-
венно субъективные проявления болезни нередко сочетаются с непостоянным субфебрилит е-
том, потемнением мочи. Гепа томегалия является наиболее постоянным, часто единственным
объективным клиническим признаком патологических изменений в печени. При более плотной
консистенции в отличие от острого гепатита степень ее увеличения большей частью незнач и-
тельная. Также реже, чем при остром ГВ, гепатомегалия сочетается со спленомегалией.

Признаки гиперспленизма при хроническом ГВ наблюдаются редко, преимущественно при т я-
желом течении болезни по типу ХГ -цирроза. Регистрируются анемия и тромбоцитопения, кот о-
рые могут быть обусловлены геморрагическим синдромом. Он характеризуется мелкими ко ж-
ными кровоизлияниями, ограниченными петехиальными высыпаниями, легкостью возникнов е-
ния синяков, кровоточивостью десен, транзиторными носовыми кровотечениями, положител ь-
ными симптомами «щипка», «жг ута» и др. Стабильная выраженная желтуха наблюдается не
часто и регистрируется у больных с холестатическим вариантом ХГВ, сочетаясь с кожным з у-
дом, а в некоторых случаях с ксантелазмами. Нередко появляются внепеченочные знаки ( теле-
ангиэктазии – сосудистые «звездочки», пальмарная эритема) и внепеченочные проявления
(апластическая анемия, папулезный акродерматит, синдром Шегрена, кожный васкулит, узе л-
ковый периартериит, полиартралгии, миалгии, миокардит, гломерулонефрит, фиброзирующий
альвеолит, криоглобулинемия и т.д.).

Неспецифические биохимические тесты, принятые для оценки функционального состояния п е-
чени, свидетельствуют об умеренном повышении АлАТ, снижении протромбинового индекса,
диспротеинемии, незначительном увеличении СОЭ. При этом выраженность цито литического
синдрома достоверно коррелирует с активностью вирусной репликации.

Важными критериями оценки течения ХГ являются характеристика и частота обострений, к о-
торые могут быть обусловлены интеркуррентными заболеваниями, употреблением алкоголя,
погрешностями в диете, а в некоторых случаях отсутствием видимых причин. Наиболее частым
признаком обострения служит повышение АлАТ («биохимическое обострение» при отсутствии
клинических признаков). Наряду с малосимптомными и субклиническими обострениями, в л и-
тературе описаны выраженные с реактивацией инфекционного процесса и даже развитием
фульминантной печеночной недостаточности. В целом по своей характеристике хронический
репликативный ГВ чаще всего соответствует ХГ с медленно прогрессирующим течением (н е-
прерывно рецидивирующим или с чередованием клинико -биохимических обострений и реми с-
сий). ХГ с быстро прогрессирующим течением, подобный аутоиммунному гепатиту, при HBV -
инфекции встречается крайне редко.

Цирроз печени соответствует следующей стадии морфогенеза хр онического ГВ прогрессирую-
щего течения. Он характеризуется формированием паренхиматозных узелков, окруженных
фиброзными септами. Это приводит к нарушению печеночной архитектоники и сосудистой
системы печени с образованием ложных долек и внутрипеченочных ан астомозов. Одним из ос-
новных неблагоприятных факторов развития цирроза у больных хроническими ВГ является
злоупотребление алкоголем.

Выделяют два варианта HBV-цирроза: ранний, развивающийся в течение первого года после
острого ГВ, как правило, тяжелого теч ения; и поздний, развивающийся после длительного л а-
тентного периода. Независимо от варианта развития течение HBV -цирроза бывает непрерывно
прогрессирующим и медленно прогрессирующим с периодами длительной ремиссии. Часто в
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начальной стадии компенсированног о цирроза печени отмечаются лишь метеоризм, боль и чу в-
ство тяжести в верхней половине живота, похудание, астенизация, снижение работоспособн о-
сти. При осмотре выявляют увеличение печени с ее уплотнением и умеренную спленомегалию.
Однако у 20% больных в нача льной стадии цирроз протекает латентно и его обнаруживают, как
правило, случайно во время профилактического осмотра или обследования по поводу другого
заболевания, причем только морфологически.

По мере прогрессирования процесса нарастает выраженность астен ического и диспепсического
синдромов, отмечаются длительный субфебрилитет, повторные носовые кровотечения, кров о-
точивость десен, полиартралгия, снижение либидо, расстройства менструального цикла, с у-
хость кожи с землистым оттенком, сосудистые «звездочки», п альмарная эритема, выпадение
волос, «лакированные» губы, изменение ногтей в виде «барабанных палочек» и «часовых сте к-
лышек». В развернутой декомпенсированной стадии цирроза обнаруживают прогрессирующую
интоксикацию, «фигуру паука» (большой живот при худых руках и ногах), выраженные проя в-
ления геморрагического синдрома, желтуху, гинекомастию, гипоплазию половых органов, пр и-
знаки отечно-асцитического синдрома (пастозность и отечность голеней, асцит) и портальной
гипертензии (расширенные вены на передней стенк е живота, пищевода, желудка, кишечника),
гиперспленизм.

Из лабораторных данных характерны резко выраженная диспротеинемия (гипоальбуминемия,
гипергаммаглобулинемия), гипербилирубинемия, гипертрансфераземия, повышение тимоловой
пробы, СОЭ, содержания всех к лассов иммуноглобулинов, ЦИК, снижение протромбина, сул е-
мовой пробы, уровня общего холестерина.

Переход в терминальную стадию знаменуется усилением печеночно -клеточной недостаточно-
сти, портальной гипертензии, развитием асцита, гепаторенального синдрома, пр исоединением
бактериальной инфекции, формированием рака печени.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Диагностика ХГВ базируется на результатах биох и-
мических исследований сыворотки крови больного, выявлении специфических маркеров HBV и
морфологическом анализе биоптатов печени. Большим подспорьем в диагностике ХГ является
ультразвуковой метод исследования. Таким способом даже при бессимптомном течении ХГ у
больных можно выявить увеличение как правой, так и левой долей печени, изменение эхоге н-
ности паренхимы, сужение печеночных вен, уплотнение и утолщение их стенок, признаки хр о-
нического холецистита (наиболее часто встречается при хроническом ГВ) и реже панкреатита,
расширение воротной и селезеночной вен, спленомегалию, увеличение абдоминальных лимф а-
тических узлов в воротах печени и селезенки.

Дифференциальный диагноз проводят с теми же заболеваниями, что и при остром ГВ. Кроме
того, хронические ВГ следует дифференцировать с аутоиммунным гепатитом, для которого как
в анамнезе, так и при обследовании отсутствуют о сновные известные причины ХГ (гепатотро п-
ные вирусы, лекарства, токсичные вещества, алкоголь и наследственные метаболические заб о-
левания). Аутоиммунный гепатит обычно развивается у женщин в возрасте 12 -25 лет и реже в
периоде менопаузы после 50 лет. У ряда больных начальные симптомы трудно отличимы от
таковых при остром ВГ. Другой вариант начала характеризуется внепеченочными проявлени я-
ми и лихорадкой, что нередко расценивают как системное заболевание. Клиническая картина в
развернутой стадии многообразна: м едленно прогрессирующая желтуха, лихорадка, артралгии,
миалгии, боль в животе, кожный зуд и геморрагические высыпания, гепатомегалия. Аутои м-
мунный гепатит является системным заболеванием с поражением кожи, серозных оболочек и
ряда внутренних органов. Это з атрудняет диффенцирование с хроническим ВГ при наличии
внепеченочных проявлений. У большинства больных аутоиммунным гепатитом наблюдается
непрерывное течение болезни. Морфологической особенностью является большое количество
плазматических клеток в портальн ых трактах. Диагностика аутоиммунного гепатита главным
образом основывается на результатах лабораторных исследований (повышение содержания
гамма-глобулинов, В-лимфоцитов, иммуноглобулинов, ЦИК, наличие значительных титров
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циркулирующих тканевых антител – SMA, ANA, LKM, SLA и др., отсутствие специфических
маркеров ВГ).

Дифференциальная диагностика  хронических ВГ и жирового гепатоза (стеатоза печени) пров о-
дится вследствие наличия при последнем слабовыраженного диспепсического синдрома и ув е-
личения печени, которая бывает чувствительной при пальпации. В анамнезе, как правило, зл о-
употребление алкоголем, нередко сахарный диабет, ожирение, хронические заболевания жел у-
дочно-кишечного тракта. Активность АлАТ незначительно повышена или в норме, при зл о-
употреблении алкоголем повышается уровень ГГТП. Жировую дистрофию печени четко диа г-
ностируют при УЗИ и морфологическом исследовании гепатобиоптатов при отрицательных с е-
рологических и вирусологических маркерах ВГ.

Нередко диагностические ошибки допускаются в разграничении ВГ (особенно хронических) с
пигментными гепатозами (доброкачественные гипербилирубинемия), наибольшее значение из
которых имеют синдром Жильбера (наблюдается у 1 -5% населения) и синдром Дабина -
Джонсона. Пигментные гепатозы имеют семейный характер, чащ е встречаются у мужчин и
обусловлены недостаточностью ферментов, ответственных за захват и конъюгацию (синдром
Жильбера) или экскрецию билирубина (синдром Дабина -Джонсона). Диагноз основывается на
выявлении слабо выраженной хронической или интермиттирующей желт ушности склер, кожи и
гипербилирубинемии с повышением непрямой фракции при синдроме Жильбера (при этом о т-
сутствуют признаки гемолиза) или связанного билирубина при синдроме Дабина -Джонсона.
Печень обычно нормальных размеров. Пигментные гепатозы характеризу ются отсутствием в
крови специфических маркеров ВГ и воспалительной инфильтрации в гепатобиоптатах (хара к-
терным гистологическим признаком является липофусциноз гепатоцитов).

Лечение. Для больных хроническими ВГ режим включает рациональное трудоустройство с  ис-
ключением перегрузок, соблюдение правил здорового образа жизни с хорошей организацией
часов и дней отдыха. При обострении процесса полупостельный режим создает более благ о-
приятные условия для функции печени в результате увеличения печеночного кровотока в гори-
зонтальном положении и устранения физических и психических напряжений.

Больные хроническим ВГ, находящиеся в ремиссии, в специальной диете №5 (назначается при
обострении) не нуждаются. Рекомендуется домашнее питание, желательно четырехразовое, с о-
ответствующее общему столу с некоторыми ограничениями жирной, жареной и острой пищи,
желательно с высоким содержанием овощей и фруктов. Запрещаются спиртные напитки.

Основным критерием для назначения этиотропной терапии больным ХГВ является активная
вирусная репликация (HBeAg, ДНК HBV). К настоящему времени накопилось большое колич е-
ство данных по оценке терапевтического эффекта альфа -интерферона при ХГВ, однако пробл е-
ма не может считаться решенной. Так, положительно отвечают на лечение в среднем только 30 -
40% больных, а большая часть пациентов либо изначально не реагируют на терапию, либо э ф-
фект оказывается временным, и после отмены препарата репликативная активность вируса сн о-
ва повышается. В этой связи значительное внимание уделяется факторам (предикторам), ко то-
рые обусловливают положительный ответ на интерферонотерапию. К ним относятся: небол ь-
шая длительность инфекционного процесса, молодой возраст, пациенты женского пола, неот я-
гощенный преморбидный фон (алкоголизм, наркомания, иммунодефицитные, аутоиммунные и
сопутствующие хронические заболевания), отсутствие микст -гепатита, признаков выраженного
холестаза, цирроза печени, а также побочного действия интерферона, значительное повышение
АлАТ, исходно невысокие показатели ДНК HBV. К лечению интерфероном преимущес твенно
резистентны больные, инфицированные мутантным HBVe -штаммом.

Оценку эффективности этиотропной терапии осуществляют на основании следующих критер и-
ев – достижение клинической ремиссии, нормализация (снижение) АлАТ, исчезновение марк е-
ров активной вирусной репликации (HBeAg, ДНК HBV, появление анти -НВе), снижение кон-
центрации (элиминация) HBsAg и морфологическое улучшение. Больных, у которых в процессе
лечения не наблюдается клинико -лабораторных изменений, расценивают как не ответивших на
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терапию. Клинико-лабораторную ремиссию по окончании лечения считают первичной. Она
может быть частичной (неполный, транзиторный ответ) – клинико-лабораторное обострение
после окончания терапии, и стабильной (полный, постоянный ответ) – сохранение ремиссии
через 6 мес. после завершения лечения.

При ХГВ альфа-интерферон назначают по 5 млн. ME ежедневно или по 10 млн. МЕЗ раза в не-
делю на протяжении 4-6 мес. Положительно отвечают 40 -45% больных. При этом через год п о-
сле прекращения лечения исчезновение HBsAg и сероконверсия к  анти-HBs наблюдается в 7-
10%, а через 5-7 лет HBsAg перестает определяться в 50%. У больных ХГ, инфицированных
мутантным HBVe-штаммом, оптимальной схемой считается 5 -10 млн. ME трижды в неделю на
протяжении 12 мес. При этом первичная ремиссия составляет 6 7-90%, однако стабильная ре-
миссия отмечается в 25-30% случаев. У пациентов ХГВ проведение повторных курсов монот е-
рапии не нашло широкого применения из -за невысокой их эффективности. Больным, не отв е-
тившим на лечение или с частичной ремиссией, назначается а льфа-интерферон (3-5 млн. ME 3 в
неделю) в сочетании с ламивудином (150 -300 мг/сут ежедневно) или другими синтетическими
нуклеозидами (фамцикловир – 750 мг/сут, азидотимидин – 600 мг/сут, зальцитабин – 2,25
мг/сут) в течение 6-12 мес. Кроме того, комбиниро ванная терапия может изначально прим е-
няться у тех пациентов, которым этиотропное лечение ранее не проводилось. При наличии пр о-
тивопоказаний к назначению интерферона возможна монотерапия синтетическими нуклеоз и-
дами. В частности, предварительные результаты п роводимых в настоящее время клинических
испытаний подтверждают достаточно высокую противовирусную эффективность химиопреп а-
ратов, не уступающих интерферону в отношении первичной ремиссии.

Что касается патогенетической терапии, то она проводится в соответств ии с требованиями,
принятыми для острых вирусных гепатитов. При наличии аутоиммунного синдрома назначают
такие иммунодепрессанты, как делагил, азатиоприн (имуран), кортикостероиды, курс экстр а-
корпоральной гемокоррекции (плазмосорбция, плазмаферез с плазмоо бменом по 3-5 сеансов
через день). При этом на первых этапах лечения предпочтение отдают делагилу (0,25 -0,5 г/сут),
как препарату с меньшим количеством побочных эффектов. Необходимо отметить, что при
длительном течении заболевания у больных ХГ активная вир усная репликация может сочетат ь-
ся с аутоиммунным синдромом. Здесь важно помнить, что назначение иммунодепрессантов п о-
тенциально менее опасно, чем применение интерферона при аутоиммунном гепатите, так как он
может стимулировать аутоиммунные процессы и явить ся причиной обострений. В этой связи
при одновременном наличии как активной вирусной репликации, так и аутоиммунного комп о-
нента, и при возникновении сомнений в выраженности каждого проводят пробный курс пре д-
низолона (15-30 мг/сут) в сочетании с азатиоприно м (50 мг/сут) в течение 3 мес. Положител ь-
ные результаты такого курса дополнительно подтверждают преобладание аутоиммунных пр о-
цессов в генезе хронического ВГ и должны рассматриваться как критерии установления прот и-
вопоказания для интерферонотерапии.

Прогноз. Хронический интегративный ГВ, как правило, имеет доброкачественное течение. Н а-
против, 30-40% всех случаев хронического репликативного ГВ заканчиваются циррозом и/или
развитием гепатоцеллюлярной карциномы. Однако в отличие от интегративных форм в редких
случаях происходит обратное развитие инфекционного процесса с элиминацией вируса, что
подтверждают результаты лечения. HBV -цирроз может стать непосредственным исходом ос т-
рого гепатита и проявляться спустя 2 -15 лет после него. Пятилетняя выживаемость при HBV -
циррозе составляет около 55%, а в случаях бессимптомного малоактивного течения может пр е-
вышать 70%. У большинства больных причиной смерти становится профузное кровотечение из
варикозно-расширенных вен пищевода, желудка или печеночная кома.

Следует отметить, что лечение пациентов хроническим вирусным гепатитом по сути одновр е-
менно является и диспансерным динамическим наблюдением за этой категорией больных. Они
проводятся, как правило, в амбулаторных условиях. Госпитализация целесообразна в период
обострений до ликвидации их признаков или достижения компенсации. После выписки набл ю-
дение за больными проводится врачами консультативно -поликлинического отделения инфе к-
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ционного стационара или врачом -инфекционистом кабинета инфекционных заболеваний по
месту жительства. Вопросы трудоустройства больного хроническим гепатитом целесообразно
решать в пользу сохранения трудоспособности пациента. Работа не должна быть связана с
вредными токсическими влияниями, длительными командировками, ночными дежурствами,
большими физическими нагрузками, им рекомендуются виды труда, позволяющие соблюдать
режим питания. Больным с быстрым прогрессированием хронического гепатита показан пер е-
вод на инвалидность. Санаторно -курортное лечение показано только в фазе интеграции или в
стадии клинико-лабораторной ремиссии в санаториях желудочно -кишечного профиля.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Предупреждение хронических вирусных гепатитов
осуществляется в единстве с профилактикой острых вирусных гепатитов В, С, D.

Хронический гепатит С (ХГС)
Патогенез. Биологические свойства В ГС, которые характеризуются его высокой изменчив о-
стью и слабой иммуногенност ью, обусловливают, соответственно, слабый иммунный ответ, не
обеспечивающий контроль над инфекционным процессом. Об этом свидетельствует высокая
частота хронизации ГС, которая достигает 80% и выше. Необходимо отметить, что данные ос о-
бенности возбудителя также препятствуют созданию вакцины против HCV.

В патогенезе ХГС определенная роль отводится иммуногенетическим факторам. Так, в США
при скрининговых исследованиях было установлено, что у доноров африканского и латиноам е-
риканского происхождения анти -HCV выявлялись чаще, чем у доноров европейского происх о-
ждения. Как и у больных ГВ при ГС возможна внепеченочная репликация, в частности, в пер и-
ферических мононуклеарах, в клетках костного мозга, лимфатических узлов, селезенки, что и г-
рает важную роль в хронизации, а также предрасполагает к поражению других органов и си с-
тем с развитием внепеченочных проявлений.

Существенное значение в патогенезе ХГС отводится  аутоиммунным процессам. Результаты
наших исследований, а также данные других авторов свидетельствуют о выраженной лимфоц и-
тарной инфильтрации портальных трактов вплоть до формирования лимфоидных фолликулов и
относительно меньшей инфильтрацией паренхимы. Ко свенно аутоиммунные механизмы по д-
тверждает также отсутствие прямой корреляции между активностью вирусной репликации по
наличию РНК HCV (как в крови, так и в гепатоцитах) и степенью выраженности морфологич е-
ских изменений; ингибирующее влияние высокой вирусн ой нагрузки на цито-токсический им-
мунный ответ.

На клиническое течение и исходы ХГС существенное влияние оказывает возможность повто р-
ного заражения (реинфекция) и суперинфекции другими генотипами вируса, вероятность кот о-
рых значительно повышается при внутр ивенном использовании наркотических средств, а также
злоупотребление алкоголем.

Морфологическая характеристика ХГС имеет много общих особенностей, присущих другим
хроническим ВГ. К характерным для ГС морфологическим признакам, описанным в литерат у-
ре, относится следующая триада, которая включает наличие лимфоидных фолликулов в пер и-
портальной соединительной ткани, изменение желчных проточков и жировую дистрофию геп а-
тоцитов. Наиболее достоверным, хотя и непостоянным признаком ГС являются так называемые
лимфоидные фолликулы, характерные для аутоиммунного гепатита. Принято считать, что ли м-
фоидные фолликулы в портальных трактах представляют собой скопление В -лимфоцитов, во-
круг которых располагаются Т -хелперы и Т-супрессоры. При этом зоны прилежащих ступенч а-
тых некрозов содержат в основном Т-хелперы. В противоположность этому при ГВ в области
ступенчатых некрозов преобладают Т -супрессоры.

Гетерогенность гепатоцитов при ХГС встречается чаще и более выражена, чем при ХГВ. В ряде
случаев наблюдается дисплазия гепатоцит ов, иногда с участками дискомплексации печеночных
балок. Это может рассматриваться как основа для развития цирроза. В свою очередь при ГС, по
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сравнению с ГВ, менее выражены компенсаторно -приспособительные процессы, которые пр о-
являются меньшим обнаружением многоядерных гепатоцитов и полиморфизмом их ядер, и
некрозы гепатоцитов. В большей степени это касается внутридольковых некрозов; среди пери-
портальных некрозов преобладают ступенчатые.

Важной морфологической особенностью ХГС является преимущественная цирро зогенность в
отличие от ХГВ. Наряду с отложением коллагена и капилляризацией синусоидов при прогре с-
сировании процесса, формированием порто -портальных и порто-центральных септ, определен-
ное значение имеет пролиферация клеток Ито, которые быстро превращаются  в фибробласты.

Неоднозначные результаты получены при сопоставлении патоморфологических изменений в
печени у больных ХГС, вызванным разными генотипами вируса. Некоторые авторы полагают,
что при I генотипе HCV (особенно 1Ь) гистологические изменения более з начительны, чем при
других генотипах. Однако в большей части работ существенных различий не отмечается. Таким
образом, отсутствие достоверной корреляции между вирусной репликацией, генотипом возб у-
дителя, с одной стороны, и морфологическими изменениями, с д ругой стороны, свидетельст-
вуют о том, что биологические свойства HCV в большей степени определяют хронизацию и н-
фекции. Однако в прогрессировании хронического процесса, перехода его в цирроз и гепат о-
карциному главную роль играют иммунопатологические факторы  и процессы со стороны орга-
низма человека, запущенные возбудителем. Это является коренным отличием ГС от ГВ.

Симптомы и течение.  Отличительной особенностью ХГС является торпидное, латентное или
малосимптомное течение, большей частью в течение длительного в ремени остающееся нерас-
познанным. Вместе с тем оно постепенно прогрессирует с дальнейшим бурным развитием ци р-
роза печени и/или первичной гепатоцеллюлярной карциномы.

О репликации HCV свидетельствуют выявление РНК HCV в ПЦР и/или наличие анти -HCV
IgM, а также, косвенно, весь спектр структурных и неструктурных антител в реакции иммуноб-
лоттинга. Необходимо отметить, что при ГС, в отличие от ГВ, не регистрируются интеграти в-
ные формы, так как не происходит интеграция вируса в геном инфицированных гепатоцитов.

Латентный ХГС характеризуется наличием в большинстве случаев вирусемии при полном или
почти полном отсутствии клинических проявлений. Он может продолжаться многие годы. В
течение этого периода инфицированные лица в своем большинстве считают себя здоровыми,
единственной жалобой может быть незначительная тяжесть в правом подреберье, которая во з-
никает, как правило, при нарушении режима питания и физических нагрузках. При объекти в-
ном исследовании может быть выявлено нерезко выраженное увеличение печени с уплотнен и-
ем ее консистенции. Спленомегалия чаще всего определяется только при УЗИ. Периодически
повышается АлАТ, что характеризует в определенной мере «волнообразность» течения. РНК
HCV обнаруживается не постоянно, при количественной оценке в относительно невысоки х
концентрациях. В крови закономерно обнаруживаются анти -HCV IgG, aHTH-NS4, однако анти-
HCV IgM, как правило, отсутствуют. При гистологическом исследовании гепатобиоптатов чаще
всего наблюдается гепатит с минимальной или слабо выраженной активностью патоло гическо-
го процесса и слабым фиброзом.

Продолжительность бессимптомного течения заметно сокращается при наличии предшеств о-
вавшей или дополнительно развивающейся патологии печени (алкогольные, токсические, л е-
карственные поражения), интеркуррентных заболевани й. При этом могут наблюдаться отдел ь-
ные клинико-биохимические обострения, которые нередко отмечаются у лиц молодого возраста
и чаще всего ассоциируются с внутривенным употреблением наркотических средств. По -
видимому, можно предположить, что этиологические факторы, связанные с внутривенным вв е-
дением наркотиков (реинфекция или суперинфекция другими генотипами ВГС, токсическое
действие наркотических средств), имеют существенное влияние на клинические проявления
ХГС. Кроме того, клинико-лабораторное и морфологическое обследование пациентов молодого
возраста, у которых ГС протекает манифестно с синдромом нарушения пигментного обмена,
показывает, что хронический гепатит диагностируется гораздо чаще, чем острый.
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При клинической манифестации ХГС признаки астении ста новятся особенно характерными.
Больные предъявляют жалобы на быструю утомляемость, слабость, недомогание, прогресс и-
рующее снижение трудоспособности, нарушение сна. Характерны также тяжесть в правом по д-
реберье, ухудшение аппетита, похудание. Основным объект ивным признаком является увел и-
чение и уплотнение печени, нередко в сочетании с увеличением селезенки. Заболевание прот е-
кает преимущественно без желтухи. Однако нередко развиваются клинические обострения с
наличием желтухи и симптомокомплекса «острого гепат ита». Иногда обнаруживается повто р-
ный субфебрилитет. Обострения всегда знаменуются пиком повышения АлАТ. Во время р е-
миссии активность АлАТ снижается, однако нормального уровня может не достигать. В крови
закономерно наблюдается диспротеинемия, выявляется в ирусемия. Как правило, во время об о-
стрения в крови регистрируются анти -HCV IgM. В клинической картине ХГС, по аналогии с
ХГВ, следует учитывать возможность развития многочисленных внепеченочных проявлений.
Описаны васкулиты, мембранозно-пролиферативный гломерулонефрит, криоглобулинемия, п о-
лимиозит, пневмофиброз, плоский лишай, синдром Шегрена с очаговым лимфоцитарным си а-
лоаденитом, поздняя кожная порфирия, увеит, кератит, тромбоцитопения, апластическая ан е-
мия, синдром Рейно, узелковый периартериит, ревматои дный артрит.

HCV-цирроз в течение многих лет остается компенсированным и не распознается. У многих
больных он первично диагностируется по данным гистологического исследования биоптатов
печени. Клинические проявления те же, что и при циррозе печени, вызванн ом HBV.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  При ХГС, в отличие от ХГВ, отсутствует прямая
взаимосвязь между активностью вирусной репликации (вирусной «нагрузкой») и выраженн о-
стью морфологических изменений, между уровнем вирусемии и выраженностью цитолиза ( од-
нако при появлении РНК HCV в крови частота обнаружения цитолитического синдрома дост о-
верно повышается). Кроме того, в меньшей степени, чем при ГВ, цитолиз связан с гистологич е-
скими изменениями. Из изложенного видно, что такие количественные показатели, к ак уровень
АлАТ и титр РНК HCV, являются мало информативными в оценке активности патологического
процесса при ГС, а значит достаточно их качественной оценки. В этой связи становится опр е-
деленной важная роль биопсии печени в диагностике заболевания. Необход имо заметить, что
наличие общих анти-HCV в подавляющем большинстве случаев служит маркером ХГС. След о-
вательно, их обнаружение является показанием для проведения биопсии печени даже при о т-
сутствии клинико-лабораторных признаков гепатита.

Необходимо отметить еще один важный аспект, касающийся диагностики ХГС. Так, использ о-
вание биопсии печени при углубленном обследовании практически всех больных, у которых ГС
протекает манифестно с синдромом нарушения пигментного обмена, показывает, что хронич е-
ский гепатит в таких случаях диагностируется в 2 раза чаще, чем острый. При этом острый ГС
не отличается от хронического по основным клинико -лабораторным показателям, за исключ е-
нием отсутствия фиброза печени и анти -Н84 в крови. Этот факт указывает на то обстоятельс т-
во, что пункционная биопсия печени показана всем больным ГС (не только с латентным, но и с
манифестным течением), в том числе и тем пациентам, у которых клинико -лабораторный диаг-
ноз острого ГС не вызывает сомнений.

Лечение. Как и при ХГВ основным критерием для назначения этиотропной терапии является
активная вирусная репликация (наличие РНК HCV в крови). Благоприятными прогностическ и-
ми факторами (помимо перечисленных для ХГВ) также считаются: слабо выраженное повыш е-
ние АлАТ, низкие уровень РНК HCV и содержание ж елеза в сыворотке, «не 1» генотип вируса.
Оценку эффективности этиотропной терапии осуществляют на основании следующих критер и-
ев: достижение клинической ремиссии, нормализация (снижение) АлАТ, исчезновение марк е-
ров активной вирусной репликации (РНК HCV) и морфологическое улучшение. Для провед е-
ния противовирусной терапии ХГС выделяют 3 категории больных: пациенты, которым ранее
не проводилась монотерапия интерфероном; пациенты, которые лечились интерфероном с п о-
следующим рецидивом (после его отмены); пациент ы, у которых не было первоначального о т-
вета на интерферонотерапию.
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В настоящее время «стандартом» лечения больных 1 категории считается схема, при которой
альфа-интерферон используется в дозе 3 млн. ME 3 раза в неделю на протяжении 12 мес. Ст а-
бильная ремиссия наблюдается в 15-30%. Однако результаты последних клинических испыт а-
ний показали значительное преимущество комбинированного лечения по сравнению с монот е-
рапией. В частности, назначение альфа -интерферона (3 млн. ME 3 в неделю) в сочетании с р и-
бавирином (1000-1200 мг/сут ежедневно) в течение 6 мес. позволяет повысить эффективность
терапии до 45-65%. При интерферонорезистентном 1b генотипе HCV и высоком уровне вир е-
мии (РНК HCV 2 млн. gE/мл) длительность сочетанного лечения увеличивается до 12 мес. П о-
мимо рибавирина могут использоваться и другие химиопрепараты (см. Лечение ГВ).

У всех больных 2 категории, а также у пациентов 3 категории с «не 1» генотипом HCV, помимо
назначения комбинированной терапии, возможна монотерапия ал ьфа-интерфероном в режиме
высоких доз. Так, ежедневное введение препарата по 5 -6 млн. ME в течение 1 мес. (в некоторых
случаях до 10 млн. ME в первую неделю) с последующим трехкратным в неделю введением
этих же доз в течение 11-17 мес., ассоциируется с высоким (до 70%) уровнем ответа. У б ольных
3 категории с 1b генотипом возбудителя рекомендуется использование комбинированной тер а-
пии на протяжении 12 мес. При этом альфа -интерферон применяется в режиме высоких доз.
Перспективным у данной группы пациентов является добавление к комбинированно му лече-
нию третьего химиопрепарата («тройная» терапия). Несмотря на то, что цирроз печени является
неблагоприятным фактором, влияющим на эффективность интерферонотерапии, угнетающее
влияние препарата на фиброгенез оправдывает его назначение у этой категори и больных.

Прогноз. Течение HCV-инфекции растягивается на многие годы. Так, клинический выраже н-
ный ХГ развивается в среднем через 14, цирроз печени (формируется у 20 -30% больных ХГС) –
через 18 и гепатокарцинома (формируется у 5 -7% больных ХГС) – спустя 23-28 лет.

Хронический гепатит D (ХГD)
Симптомы и течение.  ХГD является основной формой болезни при HDV/HBV -суперинфекции
и может протекать разнообразно – от клинически бессимптомных вариантов до манифестных с
нередко быстро прогрессирующим течением.

В начальной стадии клинически манифестных форм преобладают субъективные расстройства.
Больные хроническим ГВ, протекающим бессимптомно, после суперинфекции ВГ D начинают
испытывать быструю утомляемость, слабость. Резко снижается трудоспособность, наблюдаю т-
ся диспепсические нарушения, снижение половой активности, беспричинное похудание, поя в-
ляется чувство тяжести в правом подреберье. При объективном обследовании выявляется геп а-
тоспленомегалия, которая иногда протекает с признаками гиперспленизма. Желтуха непостоя н-
на. Известным отличием хронического ГD от ГВ является отсутствие внепеченочной реплик а-
ции HDV.

Основной особенностью хронического Г D является его преимущественная циррозогенность.
Рано выявляются начальные признаки отечно -асцитического синдрома (отрицательн ый диурез,
пастозность голеней). При целенаправленном УЗИ определяется свободная жидкость в брю ш-
ной полости, наблюдаются внепеченочные знаки. Такие выраженные признаки портальной г и-
пертензии, как асцит, венозные коллатерали на передней брюшной стенке, чаще  наблюдаются в
более поздние сроки. Им нередко сопутствует геморрагический синдром.

При лабораторном исследовании отмечается диспротеинемия, характерна выраженная гипе р-
ферментемия, обнаруживаются анти -HDV IgG. Репликативную фазу отражают РНК HDV в
ПЦР или косвенно – наличие анти-HDV IgM, HDAg.

При этом маркеры репликативной активности HBV (HBeAg, ан ти-НВс IgM, ДНК HBV) либо
отсутствуют, либо обнаруживаются в низких титрах. Однако HBsAg выявляется практически у
всех больных в разной концентрации.
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Важен морфологический контроль биоптатов печени – гистологические данные в основном с о-
ответствуют раннему развитию HDV -цирроза, нередко регистрируемому уже в первые 1 -2 года
болезни.

Течение волнообразное с частыми обострениями и неполными ремиссиями. В целом клинич е-
ски манифестным вариантам хронической HDV -суперинфекции присуща преимущественная
тяжесть течения, сравнительно с хроническим ГВ. Угроза малигнизации при хроническом Г D
относительно меньшая, чем при ГВ. В известной мере это можно объяснить более тяжелым т е-
чением хронического ГD с высокой летальностью; значительная часть больных, по -видимому,
не доживает до злокачественного перерождения гепатоцитов.

Лечение. При хроническом ГD альфа-интерферон применяют в дозе 9 -10 млн. ME 3 раза в не-
делю еще в течение 1 года  после нормализации уровня трансаминаз. Примерно у 50% обнар у-
живается клинико-лабораторное и морфологическое улучшение. Стабильная ремиссия набл ю-
дается в 15-25%.

ВИЧ-ИНФЕКЦИЯ (ИНФЕКЦИЯ ВИРУСОМ ИММУНОДЕФИЦИТА Ч Е-
ЛОВЕКА)
ВИЧ-инфекция (синдром приобретенного иммунодефицита – СПИД, human
immunodeficiency virus infection – HIV infection, acquired immunodeficiency syndrome – AIDS,
erworbenen immundefektsyndrome – EIDS, syndrome d'immunodeficience acquise – SIDA) – мед-
ленно прогрессирующее инфекционное заболевание , возникающее вследствие заражения
вирусом иммунодефицита человека, поражающего иммунную систему, в результате чего
организм становится высоко восприимчив к оппортунистическим инфекциям и опухолям,
которые в конечном итоге приводят к гибели больного.
Этиология. Вирус иммунодефицита человека относится к семейству РНК -содержащих ретро-
вирусов и классифицирован на сегодня в подсемейство лентивирусов, т.е. вирусов медленных
инфекций. ВИЧ генетически и антигенно неоднороден – описаны ВИЧ-1 и ВИЧ-2. Зрелый ви-
рион ВИЧ – это сферическая частица диаметром около 100 нм, состоящая из сердцевины и об о-
лочки. Геном ВИЧ содержит 3 основных структурных гена – gag, кодирующий образование
внутренних белков (р17/18, 24/26, 55/56); env, кодирующий гликопротеины оболочки (gp41/36 ,
120/105, 160/140) и pol, кодирующий ферментные системы, включая обратную транскриптазу
(р31, 51, 66/68). Кроме того, известны регуляторные гены возбудителя (tat, rev, nef), которые
обеспечивают контроль за его репликацией. ВИЧ не стоек во внешней среде. Он инактивирует-
ся при температуре 56°С за 30 мин, при кипячении – через 1 мин, погибает под воздействием
химических агентов, допущенных для проведения дезинфекции. Вирус относительно устойчив
к ионизирующей радиации, ультрафиолетовому облучению и заморажив анию при минус 70°С.

Эпидемиология. Источником инфекции являются инфицированные люди – больные со всеми
клиническими формами и вирусоносители, в крови которых циркулирует вирус. Он содержится
в большой концентрации не только в крови, но и в первую очередь в сперме, а также в менстру-
альных выделениях и вагинальном (цервикальном) секрете. Кроме того, ВИЧ обнаруживается в
грудном молоке, слюне, слезной и цереброспинальной жидкости, в биоптатах различных тк а-
ней, поте, моче, бронхиальной жидкости, кале. Наибольш ую эпидемиологическую опасность
представляют кровь, сперма и вагинальный секрет, имеющие достаточную для заражения долю
инфекта.

Ведущее значение в передаче ВИЧ имеет контактный механизм передачи возбудителя. Он
включает половой (наиболее частый) и контакт но-кровяной (трансфузионный, парентеральный
и при контакте с кровью) пути передачи вируса. Особенно интенсивная передача ВИЧ набл ю-
дается при гомосексуальных половых контактах, при этом риск заражения пассивного гомосе к-
суалиста в 3-4 раза больше, чем активного. Большая вероятность заражения половым путем и
при би- и гетеросексуальных контактах с больными (носителями), причем инфицирование
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женщин от мужчин происходит несколько чаще, чем мужчин от женщин. ВИЧ передается та к-
же через инфицированную кровь. Это пр оисходит при переливании крови и некоторых ее пр е-
паратов. Вирус может передаваться при повторном использовании инфицированного медици н-
ского инструментария, в том числе шприцев и игл. Чаще всего это происходит у наркоманов
при внутривенном введении наркотич еских препаратов одними и теми же шприцами и иглами.

Другим, менее значимым, является вертикальный механизм передачи возбудителя, который
реализуется в организме беременной женщины, когда плод заражается в матке (трансплаце н-
тарный путь). Необходимо отметит ь, что риск передачи ВИЧ детям от сероположительных м а-
терей составляет 15-30% (по некоторым источникам до 50%), зависит от стадии заболевания и
увеличивается при грудном вскармливании. При этом наиболее часто контактное заражение
ребенка происходит при родах. Также возможно инфицирование через грудное молоко. Выя в-
лены случаи заражения матерей от инфицированных грудных детей при вскармливании гр у-
дью.

Трансмиссивная передача ВИЧ практически невозможна, так как возбудитель в организме кр о-
вососов не размножается. Бытовая передача вируса при обычном общении людей не установл е-
на. ВИЧ не передается через воздух, питьевую воду и пищевые продукты.

Патогенез. Заражение человека ВИЧ происходит при попадании вируссодержащего материала
непосредственно в кровь или на слиз истые оболочки. Проникнув в организм человека, возбуд и-
тель способен прямо инфицировать довольно много разных типов дифференцированных кл е-
ток: прежде всего СD4-лимфоциты (хелперы), а также моноциты/макрофаги, альвеолярные ма к-
рофаги легких, клетки Лангерганс а, фолликулярные дендритные клетки лимфатических узлов,
клетки олигодендроглии и астроциты мозга, эпителиальные клетки кишки, клетки шейки матки.
Основным способом попадания ВИЧ внутрь клетки является его связывание со специфическим
рецептором клеточной оболочки (молекулой CD4) с последующей пенетрацией путем эндоц и-
тоза или через плазматическую мембрану. После проникновения вирусного генома в цитопла з-
му информация с вирусной РНК с помощью обратной транскриптазы переписывается на ДНК.
Затем к образовавшейся однонитевой структуре ДНК с помощью того же фермента достраив а-
ется вторая нить ДНК, а линейная промежуточная форма ДНК транспортируется в ядро, где
приобретает кольцевую форму, интегрируется с ДНК клетки, превращаясь в ДНК -провирус.

С момента интеграции начинается стадия латентной инфекции, при этом транскрипции и
трансляции с генов вируса нет. Подобно другим возбудителям медленных вирусных инфекций
ВИЧ может длительное время находиться в организме человека в состоянии носительства, не
вызывая клинических симптомов болезни.

Ключевым вопросом патогенеза ВИЧ -инфекции является активация провируса. При этом акт и-
вирующими факторами могут выступать различные антигены, цитокины, клеточные тран с-
крипционные факторы, собственные и гетерологические трансактиваторы и др . Процессы акти-
вации транскрипции и синтез белков -предшественников иногда принимают взрывообразный
характер. Завершающим этапом морфогенеза ВИЧ является сборка вирусных частиц и выход их
из клетки. Инфицированная клетка, в которой прошел цикл активной репл икации вируса, под-
вергается прямой деструкции и цитолизу. Эт от процесс, называемый еще цито некрозом, есть
один из основных феноменов цитопатогенного действия ВИЧ. Другими его компонентами я в-
ляются образование синцитиев (в синцитий вовлекаются, с одной стор оны, клетки, инфициро-
ванные ВИЧ и экспрессирующие на наружной мембране вирусные белки gp 120 и gp41, и, с дру-
гой, – клетки, необязательно инфицированные ВИЧ, но имеющие на наружной мембране мол е-
кулы CD4), патогенные эффекты отдельных белков вируса (gp 120, секретируемый во внекле-
точную среду в виде растворимых отдельных молекул), хроническая инфекция клеток без ск о-
ропостижного цитолиза (моноциты/макрофаги, клетки ЦНС и эпителиоциты кишечника).

Причиной уменьшения СD4-клеток могут быть цитокины, секретируемые инфицированными
ВИЧ макрофагами: фактор некроза опухолей и интерлейкин -1. Их повышенная секреция запу с-
кает механизм запрограммированной гибели клетки – апоптоз. Активированные С D8-
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лимфоциты способны затормозить этот процесс посредством секреции других цито кинов. По-
лагают, что данный механизм определяет длительность бессимптомной фазы. Установлено
также, что прогрессия ВИЧ-инфекции и цитолиз лимфоцитов обусловлены дисгармонией вза и-
модействия цитокинов, вырабатываемых субпопуляциями Т -хелперов, за счет повышения про-
дукции цитокинов Т-хелперами 2-го типа (интерлейкин-4, интерлейкин-10) и уменьшения – Т-
хелперами 1-го типа (интерлейкин-2, гамма-интерферон).

ВИЧ по своей природе в первую очередь является иммунотропным, поэтому иммунная система
начинает играть все более активную роль в общем патогенезе заболевания. Постепенно нара с-
тает процесс физического разрушения Т -хелперов (главная клетка-мишень для ВИЧ), соответ-
ственно возрастает количество CD 8-лимфоцитов (супрессоров), причем уже в ранние периоды
от начала инфекционного процесса, нарушается функциональное состояние Т -лимфоцитов,
проявляющееся существенным снижением их способности реагировать на различные митогены
и антигены еще задолго до очевидного падения Т -хелперов, достоверно уменьшается акти в-
ность нормальных киллеров, отмечается не только нарушение морфологии макрофагально -
моноцитарных клеток, а также выраженные изменения их функций.

К настоящему времени установлено, что в основе иммуносупрессии существенную роль играет
не только прямое цитопатическое дейс твие вируса, но и ряд опосредованных процессов. В н а-
чальные сроки течения инфекции идет выработка противовирусных антител. Какую -то часть
вирусного пула такие антитела инактивируют, но остановить прогрессию инфекционного пр о-
цесса не способны. Вирус забегае т вперед и бьет иммунную систему еще до того, как она выр а-
ботает ответ на предыдущий удар. Поликлональная активация В -лимфоцитов приводит к по-
вышению общего содержания иммуноглобулинов, циркулирующих иммунных комплексов.
Однако при общем повышении уровня и ммуноглобулинов продукция их различных классов
разбалансирована. Циркулирующие иммунные комплексы, состоящие из вирусных антигенов и
антител к ним, также способствуют распространению инфекции. В их составе вирусы могут
беспрепятственно транспортироваться в  кровь и ткани, сохраняя способность инфицировать
чувствительные клетки. Кроме того, по неизвестным причинам комплемент человека не спос о-
бен инактивировать вирус в комплексе «антиген-антитело». Возникают серьезные аутоимму н-
ные процессы. Так, антитела могут  разрушать неинфицированные клетки, на которых сорбир о-
ваны вирусные белки; агрегированные gp 120 антитела оказывают усиленное токсическое де й-
ствие на неинфицированные Т-хелперы и другие клетки.

К сожалению, как представляется в настоящее время, по совокупно сти последствий иммунопа-
тогенез при ВИЧ-инфекции преобладает над возможностями естественной защиты организма
от этого вируса, неотвратимо наступает декомпенсация и в результате обеспеченного ВИЧ -
иммунодефицита развиваются вторичные патологические процессы в виде оппортунистических
(преимущественно условно-патогенных) инфекций и злокачественных опухолей.

ВИЧ является не только иммунотропным, но и нейротропным вирусом. Существуют следую-
щие компоненты патогенеза повреждения мозга при данном заболевании: нейрот оксичность
растворимого вирусного белка gp 120; прямое цитопатогенное действие вируса на инфицир о-
ванные им клетки нервной системы; повреждающее действие противовирусных антител и се н-
сибилизированных лимфоцитов против ВИЧ -инфицированных клеток мозга и перекрестно-
реагирующих собственных мозговых антигенов; поражение мозга оппортунистическими и н-
фекциями и опухолями. Необходимо отметить, что существенной причиной нарушения фун к-
ций нервной системы, особенно на ранних стадиях болезни, является реакция личности на  за-
ражение и заболевание, поскольку сам факт наличия ВИЧ -инфекции у больного следует ра с-
сматривать как выраженный патологический стресс. Слизистые оболочки и кожа, содержащие
клетки Лангерганса, эпителиальные клетки желудочно -кишечного тракта также вовлека ются в
патологический инфекционный процесс. Можно предполагать, что прямое повреждающее де й-
ствие ВИЧ существует в отношении тех типов клеток (и, соответственно, тканей и органов),
про которые известно, что вирус способен их инфицировать, интегрироваться в геном и выхо-
дить в репликацию при подходящих условиях.
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Симптомы и течение. В России считается основной и рекомендуется для практического и с-
пользования классификация, предложенная академиком В. И. Покровским в 1989 году:
I. Стадия инкубации.

II. Стадия первичных проявлений:

А – острая лихорадочная фаза;

Б – бессимптомная фаза;

В – персистирующая генерализованная лимфаденопатия.

III. Стадия вторичных заболеваний:

А – потеря массы тела менее 10%; поверхностные грибковые, вирусные, бактериальные
поражения кожи и слизистых оболочек; опоясывающий лишай; повторные фарингиты, с и-
нуситы;

Б – прогрессирующая потеря массы тела более 10%; необъяснимая диарея или лихорадка
более 1 мес.; волосатая лейкоплакия; туберкулез легких; повторные или стойкие бактер и-
альные, вирусные, грибковые, протозойные поражения внутренних органов (без диссем и-
нации) или глубокие поражения кожи и слизистых оболочек; повторный или диссемин и-
рованный опоясывающий лишай; локализованная саркома Капоши;

В – генерализованные бактериальные, вирусные, гри бковые, протозойные, паразитарные
заболевания; пневмоцистная пневмония; кандидоз пищевода; внелегочный и атипичный
туберкулез; кахексия; диссеминированная саркома Капоши; поражения ЦНС различной
этиологии.

IV. Терминальная стадия.

Установлено, что инкубационный период (от момента инфицирования до первых клинических
проявлений или сероконверсии) продолжается от 2 -3 нед до 1-2 мес., а по некоторым данным и
до 3-5 лет.

Стадия первичных проявлений  начинается с периода сероконверсии, который в самом начале
может проявляться острой лихорадочной фазой . Необходимо отметить, что фаза IIА нередко
может предшествовать наступлению сероконверсии. Клинические признаки острой фазы часто
имеют неспецифический характер и определяются выраженной интоксикацией, слабостью, л и-
хорадкой, болью в мышцах и суставах, катаральными явлениями со стороны верхних дых а-
тельных путей, тонзиллитом, полиаденитом, иногда этим явлениям сопутствует сыпь на коже.
Кроме того, могут регистрироваться преходящие нарушения деятельности центральной нер в-
ной системы – от головных болей до острой обратимой энцефалопатии с потерей ориентации,
памяти и сдвигами в сознании. В сыворотке крови начинают обнаруживаться специфические
антитела к ВИЧ, но не постоянно. Нередко их выявляют не в начале, а по завершению о строй
фазы. Продолжительность данного лихорадочного состояния – от 1-2 нед до мес. При этом не-
обходимо отметить, что острая фаза развивается не у всех ВИЧ -инфицированных и в виду
трудности ее установления процент таких случаев от общего числа не берется оц енить никто.
Некоторые практикующие врачи считают, что манифестация острой сероконверсии при инфе к-
ции ВИЧ является признаком вероятной быстрой прогрессии к тяжелому клиническому СПИД.

Бессимптомная фаза  (IIБ) наступает либо сразу после острой лихорадочной фазы, либо начи-
нает стадию первичных проявлений. Она характеризуется положительными серологическими
реакциями на ВИЧ-инфекцию в иммуноферментном анализе (ИФА) и иммунобло ттинге (ИБ)
при отсутствии клинических признаков заболевания. Длительность сроков инфи цирования в
этой фазе от 1-3 мес. до нескольких лет, но чаще всего – до 1,5-2 лет.

Фаза бессимптомного вирусоносительства переходит в фазу персистирующей генерализова нной
лимфаденопатии (ПГЛ, IIВ), при которой длительность инфекционного процесса в среднем со-
ставляет от 6 мес. до 5 лет. Единственным стопроцентным клиническим проявлением боле зни в
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данном периоде может быть генерализованная лимфаденопатия. Определение этого си ндрома
таково – увеличенные лимфатические узлы не менее 1 см в диаметре в двух или бо лее несопри-
касающихся внепаховых локусах, сохраняющие свой вид по меньшей мере 3 мес. в отсутствие
какого-либо текущего заболевания или лечения, которое могло бы вызывать такой эффект. П о-
мимо генерализованной лимфаденопатии в конце этой фазы могут наблюдат ься увеличение пе-
чени, селезенки, астенический синдром.

Стадия вторичных заболеваний характеризуется развитием на фоне нарушенного иммунитета
бактериальных, вирусных, грибковых, протозойных инфекций и (или) опухолевых процессов.
Фазу IIIA (слабовыраженную,  ранние признаки болезни) можно рассматривать как переходную
от ПГЛ к СПИД-ассоциированному комплексу (САК). При этом длительность инфекционного
процесса составляет от 3 до 7 лет. Обнаруживаются более выраженный астенический синдром,
снижение умственной и физической работоспособности, ночная потливость, периодический
подъем температуры до субфебрильных цифр, неустойчивый стул, потеря массы тела менее
10%. Данная фаза заболевания протекает без выраженных оппортунистических инфекций и и н-
вазий, а также без развития саркомы Капоши и других злокачественных опухолей. Могут н а-
блюдаться небольшие изменения (иногда это обострившиеся прежние болезни, но чаще – но-
вые) на коже в виде грибковых (онихомикоз, дерматомикоз стоп, кистей, голеней и других уч а-
стков тела), вирусных (простой герпес, herpes zoster, остроконечные кондиломы, контагиозный
моллюск, вульгарные бородавки), бактериальных (стафилококковые и стрептококковые фолл и-
кулиты, импетиго, эктима) поражений, себорейного и аллергического дерматитов, псориаза,
папулезной сыпи; а также на слизистых оболочках – афтозные, герпетические, бактериальные
изъязвления, ангулярный хейлит, гингивит, зубной кариес, зубные абсцессы и др. Кроме того,
нередко встречаются рецидивирующие инфекции верхних дыхательных путей, включая бакт е-
риальные синуситы.

Фаза IIIБ (умеренно выраженная, «промежуточные» признаки) по клиническим проявлениям
болезни близка понятию САК. При этом имеются какие -либо общие симптомы или признаки
СПИДа без генерализации оппортунистических инфекций или опухолей, в стречающихся на бо-
лее поздних стадиях заболевания. Характерны необъяснимая пролонгированная лихорадка п е-
ремежающегося или постоянного типа более 1 мес., необъяснимая хроническая диарея более 1
мес., потеря более 10% массы тела. Отмечаются более выраженные изменения на коже и слизи-
стых оболочках микотического (кандидоз полости рта, реже генитальной и перианальной о б-
ластей), вирусного (оральная «волосатая» лейкоплакия, повторный или диссеминированный
опоясывающий лишай), бактериального (вегетирующая, диффузна я и шанкриформная формы
хронических пиодермитов, целлюлит, пиомиозит, пиогенная гранулема, фурункул, абсцесс),
сосудистого (телеангиэктазии, геморрагические высыпания, лейкопластический васкулит, г и-
перальгезивный псевдотромбофлебитический синдром), опухолевого (локализованная форма
саркомы Капоши) генеза. Могут отмечаться бактериальные (в том числе легочный туберкулез),
вирусные, грибковые, протозойные поражения внутренних органов, но без диссеминации.

Определяется тенденция к анемии, тромбоцитопении и лейк опении, которая обусловлена гла в-
ным образом лимфопенией и лишь в незначительной степени нейтропенией. Вирус активно
размножается и оказывает супрессорное и деструктивное давление на иммунную систему, н а-
растают признаки иммунодефицита. Выявл яется снижение количества Т-лимфоцитов до
1300/мкл, Т-хелперов до 200-300/мкл, коэффициента Т-хелперы/Т-супрессоры (CD4/CD8) до
0,5, митогенного ответа. Необходимо отметить, что граница снижения числа Т -хелперов у
взрослых при инфекции ВИЧ, когда рекомендуется начинать ин тенсивную лекарственную про-
филактику оппортунистических инфекций, составляет 20% от общего числа лимфоцитов или
около 200/мкл.

Фаза IIIВ болезни (выраженная, поздние признаки) соответствует стадии развернутого СПИДа.
Как правило, она развивается при длител ьности инфекционного процесса более 5 лет. Нара с-
тающая несостоятельность иммунной системы приводит к развитию двух основных клинич е-
ских проявлений СПИДа – оппортунистических инфекций, вызванных условно -патогенной
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флорой, и новообразований. Кроме этого, нео бходимо помнить, что любые патогенные микр о-
организмы вызывают необычно тяжелые клинические состояния.

Данный период характеризуется развитием следующих осложнений. Основными среди прот о-
зойных инфекций являются пневмония, вызванная Pneumocystis carinii – PC; токсоплазмоз го-
ловного мозга, протекающий в форме энцефалита; криптоспоридиоз, проявляющийся энтер о-
колитом с диареей более 1 мес. Изредка отмечаются изоспоридиоз,  микроспоридиоз, висце-
ральный лейшманиоз, лямблиоз и амебиаз.

Группу грибковых инфекций сост авляют кандидоз пищевода, трахеи, бронхов или легких; эк с-
трапульмональный криптококкоз, проявляющийся чаще всего менингитом или менингоэнцеф а-
литом и диссеминированным поражением (вплоть до сепсиса); какой -нибудь диссеминирован-
ный эндемичный микоз – гистоплазмоз, кокцидиоидоз, аспергиллез.

Среди вирусных заболеваний чаще всего манифестируют: инфекция, вызываемая вирусом пр о-
стого герпеса, с кожно-слизистыми (более 1 мес.) проявлениями или генерализованная форма
(любой продолжительности) с поражениями бронхов,  легких, пищевода, нервной системы; ци-
томегаловирусная инфекция (ЦМВ) органов, иных, чем печень, селезенка или лимфатические
узлы (как правило, генерализованная форма с поражением сетчаткой оболочки глаз, ЦНС, ле г-
ких, пищевода, толстой кишки). Реже определ яются диссеминированный опоясывающий л и-
шай; прогрессирующая мультифокальная лейкоэнцефалопатия, вызываемая паповавирусом;
инфекция, вызываемая вирусом Эпштейна -Барр.

Из бактериальных инфекций наиболее часто наблюдаются: атипичный диссеминированный м и-
кобактериоз с поражением легких, кожи, периферических лимфатических узлов, ЖКТ, ЦНС и
других органов; вне-легочный туберкулез; нетифоидная сальмонеллезная септицемия. Реже м о-
гут выявляться стафилококковая и стрептококковая бактериемия, гемофилез, легионеллез.

Индикаторными опухолевыми процессами для СПИДа являются диссеминированная саркома
Капоши (при этом могут быть не только дерматологические проявления, но и поражения вну т-
ренних органов) и первичные неходжкинские лимфомы мозга или иной локализации.

Необходимо отметить, что этиология развивающихся вторичных заболеваний, осложняющих
ВИЧ-инфекцию в III стадии, вообще может быть самой различной и во многом определяется
бытовыми, климатическими и природными условиями, в которых проживает больной человек.

Кроме того, диагноз развернутого СПИДа может быть поставлен, если имеются ярко выраже н-
ные признаки ВИЧ-энцефалопатии или ВИЧ-кахексии (значительная непроизвольная потеря
массы тела более 10% от первоначальной при наличии хронической диареи и необъяснимой
лихорадке интермиттирующей или постоянной на протяжении более 1 мес., а также хрониче-
ской слабости) как результат непосредственного действия вируса на ЦНС или ЖКТ. При этом
какие-либо оппортунистические инфекции или новообразования могут отсутствовать.

Особо стоит остановиться на ВИЧ-энцефалопатии, начальные проявления которой иногда рег и-
стрируются уже в фазе ПГЛ. Учитывая полиморфизм психоневрологических нарушений, об у-
словленных непосредственным действием ВИЧ на нервную систему, было предложено всю эту
группу расстройств обозначать термином «обусловленный ВИЧ -инфекцией комплекс познава-
тельно-двигательных нарушений», в котором выделяют 4 варианта:

­ ВИЧ-ассоциированная деменция (сочетание нарушений познавательных и поведенческих
функций с двигательными расстройствами);

­ ВИЧ-ассоциированная миелопатия;

­ ВИЧ-ассоциированные слабо выраженные познавательно -двигательные расстройства;

­ другие ВИЧ-ассоциированные поражения нервной системы (прогрессирующая энцефал о-
патия у детей, острый асептический менингит, множественные невриты, пр еимущественно
сенсорные полиневропатии, миопатии).
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Таким образом, патологический процесс при ВИЧ -инфекции затрагивает практически все орг а-
ны и системы человека, но основными очагами поражения являются легкие, желудочно -
кишечный тракт и нервная система.

Довольно часто в период развернутого СПИДа выражена тромбоцитопения. Определяется глу-
бокая иммунодепрессия. При этом содержание Т -лимфоцитов – менее 700-800/мкл, Т-хелперов
– менее 200/мкл; резко снижается колич ество Т-супрессоров до 400-500/мкл; CD4/CD8 – в пре-
делах 0,3. Ряд исследователей считает, что риск смерти у ВИЧ -инфицированных быстро увели-
чивается при снижении числа Т -хелперов меньше 50/мкл. Отмечается несостоятельность си с-
темы гуморального иммунитета, содержание В -лимфоцитов в периферической крови бо льных
СПИД в 3 с лишним раза ниже нормы. Нарастает деструктивный аутоиммунитет, напомина ю-
щий фенотипически аллогенную болезнь, иммунная система перестает различать свое и чужое.
Болезнь прогрессирует, наступает терминальная стадия, которая заканчивается см ертью.

Следует однако отметить, что подробно здесь приведенная классификация не свободна от нек о-
торых недостатков. Она недостаточно специфична и в ней много неясностей. Кроме того, о д-
ним из главных недостатков является отсутствие жесткой привязанности к ре зультатам лабора-
торных исследований состояния иммунной системы. Вот почему в 1993 году центром по ко н-
тролю за заболеваниями (CDC, США) принята классификация, предусматривающая взаим о-
связь клинических и иммунологических (уровень С D4-клеток) признаков ВИЧ-инфекции. Она
включает 3 клинические категории (А, В, С) и 3 категории содержания Т -хелперов (более
500/мкл, 200-499/мкл, менее 200/мкл). Клиническая категория А включает бессимптомную
ВИЧ-инфекцию, ПГЛ и острую ВИЧ -инфекцию. Важнейшими синдромами категории В явля-
ются: бациллярный ангиоматоз; орофарингеальный и/или вагинальный кандидоз, персист и-
рующий более 1 мес.; цервикальная дисплазия (карцинома); лихорадка более 38,5°С или диарея
более 1 мес.; волосатая лейкоплакия; рецидивирующий или диссеминированный оп оясываю-
щий герпес; идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура; листериоз; легочный туберкулез;
воспалительные заболевания таза; периферическая нейропатия. Категория С практически соо т-
ветствует фазе развернутого СПИДа ( IIIА) по классификации В.И. Покровско го. Согласно но-
вой классификации CDC, диагноз СПИДа устанавливается всем лицам с клинической категор и-
ей С (независимо от содержания С D4-клеток), а также больным, имеющим уровень Т -хелперов
ниже 200/мкл, даже при наличии клинических категорий А или В и отсу тствии СПИД-
индикаторных болезней.

Диагноз. Диагностика ВИЧ-инфекции в начальных стадиях болезни до развития СПИДа пр о-
водится на основании лабораторных исследований (выявление специфических антител или а н-
тигенов). Традиционным материалом для определения ан тител к ВИЧ продолжает оставаться
сыворотка или плазма крови, хотя в настоящее время спектр биологических материалов расш и-
рен. Иммуноферментный анализ (ИФА) является основным, наиболее широко применяемым
методом определения общих антител к вирусу. При пост ановке ИФА в случае получения пол о-
жительного результата анализ проводят еще 2 раза (с той же сывороткой). При получении хотя
бы еще одного позитивного результата диагностика ВИЧ -инфекции продолжается более сп е-
цифичным методом иммунного блот тинга (ИБ), позволяющего выявить антитела к отдельным
белкам ретровируса. Только после положительного результата в ИБ возможно заключение об
инфицированности лица ВИЧ. Также существуют другие, гораздо реже используемые методы
лабораторной диагностики – реакция агглютинации, радиоиммунопреципитация, иммунофлю о-
ресценция, полимеразная цепная реакция, выделение, культивирование и идентификация вир у-
са в клеточных культурах. Более подробно следует остановиться на полимеразной цепной реа к-
ции (ПЦР), которая позволяет определять РН К возбудителя в биологическом материале (чаще в
крови). Особую ценность для диагностики ВИЧ -инфекции ПЦР имеет в начале болезни еще до
появления антител, когда инфицирование уже произошло, а также на поздних стадиях забол е-
вания, когда количество антител мо жет снижаться вплоть до полного исчезновения. Количес т-
венное определение РНК ВИЧ позволяет устанавливать уровень виремии (вирусную «нагру з-
ку»), а также имеет большое значение для оценки эффективности противовирусной терапии.
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Диагностика ВИЧ-инфекции у детей, рожденных от серопозитивных матерей, сложна в связи с
циркуляцией в течении первого года жизни материнских антител к ВИЧ. С другой стороны, з а-
ражение вирусом в неонатальном периоде может индуцировать гипоагаммаглобулинемию. При
этом исчезновение антител не является достаточным основанием для снятия диагноза. Вот п о-
чему во всех этих случаях показано наблюдение не менее, чем в течении 3 лет после рождения.
Также необходимо помнить, что на стадии развернутого СПИДа титр антител к ВИЧ может J
снижаться. Возможность клинической диагностики стадий ВИЧ -инфекции осуществляется в
соответствии с симптомами и синдромами, представленными в классификации
В.И.Покровского. Согласно рекомендациям ВОЗ диагностика развернутого СПИДа возможна и
без лабораторного подтвержден ия диагноза при условии наличия у пациентов надежно по д-
твержденных СПИД-индикаторных болезней, при отсутствии других причин тяжелого имму-
нодефицита (первичный иммунодефицит, длительное систематическое лечение кортикостеро и-
дами или другая иммуносупрессивная  или цитотоксическая терапия, бластоматозные заболев а-
ния) в течение 3 мес. до появления индикаторного заболевания. Ими являются: кандидоз пищ е-
вода, трахеи, бронхов или легких; внелегочный криптококкоз; криптоспоридиоз с диареей б о-
лее 1 мес.; цитомегаловирусные поражения различных органов, помимо печени, селезенки или
лимфатических узлов у больного старше 1 мес.; инфекция, обусловленная вирусом простого
герпеса, проявляющаяся язвами на коже и/или слизистых оболочках, которые персистируют
более 1 мес., а также бронхитом, пневмонией или эзофагитом любой продолжительности, п о-
ражающим больного в возрасте старше 1 мес.; генерализованная саркома Капоши у больных
моложе 60 лет; лимфома (первичная) головного мозга у больных моложе 60 лет; лимфоцита р-
ная интерстициальная пневмония и/или легочная лимфоидная гиперплазия у детей в возрасте
до 12 лет; диссеминированная инфекция, вызванная атипичными микобактериями с внелего ч-
ной локализацией или локализацией (дополнительно к легким) в коже или в шейных, или пр и-
корневых лимфоузлах; пневмоцистная пневмония; прогрессирующая многоочаговая лейкоэ н-
цефалопатия; токсоплазмоз головного мозга у больного старше 1 мес.

Другими заболеваниями, указывающими на большую вероятность СПИД, но требующими об я-
зательного лабораторного подтверждения , являются: бактериальные инфекции, сочетанные или
рецидивирующие у детей до 13 лет, более двух случаев за 2 года наблюдения (септицемия,
пневмония, менингит, поражение костей и суставов, абсцессы, обусловленные гемофильными
палочками, стрептококками); диссеминированный внелегочный кокцидиоидомикоз; ВИЧ -
энцефалопатия; диссеминированный внелегочный гистоплазмоз; изоспороз с диареей более 1
мес.; саркома Капоши у людей любого возраста; лимфома (первичная) головного мозга у лиц
любого возраста; другие В-клеточные неходжкинские лимфомы или лимфомы неизвестного
иммунофенотипа; диссеминированный микобактериоз (не туберкулез) с поражением, помимо
легких, кожи, шейных или прикорневых лимфатических узлов; внелегочный туберкулез; рец и-
дивирующая нетифоидная сальмонелле зная септицемия; ВИЧ-кахексия.

Исследования показателей иммунитета  являются неспецифичными для ВИЧ, но информати в-
ными при доказанной ВИЧ-инфекции. Прежде всего это касается определения общего колич е-
ства Т-хелперов. Так, снижение CD4 до 500/мкл и ниже счита ется клиническим стандартом для
начала антиретровирусной терапии, а снижение их количества до 200/мкл и ниже – для начала
профилактической терапии оппортунистических инфекций.

Лечение. Общими принципами терапии ВИЧ -инфекции являются предупреждение прогресс и-
рования болезни, сохранение состояния хронической вялотекущей инфекции, диагностика и
лечение оппортунистических вторичных болезней. Базисная этиотропная терапия больных
ВИЧ-инфекцией включает в себя противоретровирусную терапию (направленную на подавл е-
ние репликации вируса) и химиопрофилактику вторичных заболеваний.

Противоретровирусная терапия.  К настоящему времени разработано значительное количество
специфических антиретровирусных средств, которые по механизму действия подразделяются
на две группы: ингибиторы обратной транскриптазы (нуклеозидные и ненуклеозидные) и инг и-
биторы протеазы. К нуклеозидным ингибиторам обратной транскриптазы относятся: зидовудин
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– AZT (азидотимидин, ретровир, тимозид) 600 мг/сут; диданозин – ddI (видекс) 250-400 мг/сут;
зальцитабин – ddC (хивид) 2,25 мг/сут; ламивудин – 3ТС (эпивир) 300 мг/сут; ставудин – d4T
(зерит) 60-80 мг/сут. К ненуклеозидным ингибиторам обратной транскриптазы относятся: нев и-
рапин (вирамун) 400 мг/сут; делавердин (рескриптор) 1200 мг/сут. К ингибиторам прот еазы от-
носятся: индинавир (криксиван) 2400 мг/сут; саквинавир ( инвираза) 1800 мг/сут; нельфина вир
(вирасепт) 2250 мг/сут; ритонавир (норвир) 1200 мг/сут.

Ранее противовирусная терапия ос уществлялась только одним азидо тимидином. При этом срок
выживания после клинических проявлений СПИДа продлевался в среднем до 2 лет (в отличие
от 6 мес. без лечения). С 1996 года было предложено проводить комбинированную терапию
ВИЧ-инфекции двумя, а лучше тремя препаратами. Изучение сочетанного лечения выявило в ы-
раженный терапевтический эффект (до 80 -90%) в сравнении с монотерапией (до 20-30%). Наи-
более часто 2 синтетических нуклеозида (один из них, как правило, азидотимидин) сочетают с 1
ингибитором протеазы. Основным показанием к назначению противовирусной терапии являе т-
ся наличие вирусной репликации, при этом концентрация РНК В ИЧ в крови должна быть не
менее 5000 копий/мл. При невозможности выполнить ПЦР этиотропное лечение назначают при
наличии клинической симптоматики, а при ее отсутствии ориентиром является количество Т -
хелперов менее 500/мкл. Необходимо отметить, что целесообразно начинать комбинированную
терапию на более ранних стадиях ВИЧ -инфекции, включая острую фазу. По мере прогрессир о-
вания болезни и перехода в стадию вторичных заболеваний эффективность сочетанного  лече-
ния падает.

Оценку эффективности противоретровирусной терапии осуществляют на основании следу ю-
щих критериев: достижение клинической ремиссии, снижение уровня виремии вплоть до ее и с-
чезновения, повышение содержания Т -хелперов. В этой связи определять Р НК ВИЧ и СD4-лим-
фоциты рекомендуют через 1 мес. от начала лечения и в последующем каждые 3 -6 мес. Многие
эксперты считают, что комбинированную терапию нужно проводить пожизненно. Однако есть
точка зрения, что необходимо после годичного курса лечения сдела ть перерыв, обследовать
больного и при необходимости продолжить ее теми же препаратами или заменить их. Кроме
того, длительная антиретровирусная терапия способствует развитию резистентности вируса к
данным препаратам. Вот почему при отсутствии снижения РНК  ВИЧ в крови через месяц от
начала лечения или при повышении ее уровня в 3 и более раз необходимо внести изменения в
схему терапии. Основанием для этого является также снижение уровня Т -хелперов, клиниче-
ское ухудшение и токсические эффекты. Замену препарат ов проводят путем отмены одного из
них и назначения нового ингибитора обратной транскриптазы или протеазы при тройной тер а-
пии или присоединение второго ингибитора протеазы (всего 4 препарата). Если больной пол у-
чал двойную терапию, то добавляют третий препа рат. В настоящее время существуют методы
определения чувствительности ВИЧ к используемым средствам.

Таким образом, использование комбинированной терапии, особенно на ранних стадиях ВИЧ -
инфекции, несомненно может способствовать не только значительному увели чению продолжи-
тельности жизни больных, но и улучшению ее качества, возвращению работоспособности,
снижению их потенциальной опасности для окружающих.

Профилактика и лечение вторичных заболеваний.  Первичная и вторичная (после уже пер е-
несенного заболевания) профилактика пневмоцистной пневмонии начинается при уровне CD4-
лимфоцитов 200/мкл или при неизвестном содержании Т -хелперов в фазе IIIБ при наличии ле-
гочной патологии, а также всем больным в фазе IIIB. Препаратом 1 -го ряда является тримето-
прим-сульфаметоксазол (ко-тримоксазол, бактрим, септрин, бисептол, ориприм). Для перви ч-
ной профилактики его назначают 3 дня подряд каждую неделю по 1 таблетке взрослым (детям –
с уменьшением дозы соответственно весу). Для вторичной профилактики в течение 4 нед после
окончания курса лечения острого процесса препарат принимают ежедневно по 1 таблетке, затем
при отсутствии отрицательной клинической и рентгенологической динамики переходят на сх е-
му первичной профилактики. При признаках активации пневмоцистной инфекции переходят на
ежедневный прием препарата. При его непереносимости могут применяться дапсон перорально
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по 0,05 г 1 раз в сутки ежедневно, пентамидин парентерально по 4 мг/кг 1 раз в сутки ежедне в-
но, примахин перорально по 0,015 г 1 раз в сутки плюс клиндамицин (далаци н, климицин) пе-
рорально по 0,45 г или парентерально по 0,6 г каждые 6 час ежедневно, пириметамин -
сульфадоксин (фансидар) по 3 таблетки каждые 3 дня, пириметамин -сульфален (метакельфин)
по 2 таблетки на один прием ежедневно, мепрон (атовахон) перорально по 0,75 г 3 раза в сутки
ежедневно.

Эффективного этиотропного лечения криптоспоридиоза нет. Улучшение состояния отмечают
при использовании макролидного антибиотика спирамицина перорально по 1 г 3 -4 раза в сутки
в течении 3-4 нед. Также могут применяться паром омицин (гуматин) перорально по 0,5 г 3 -4
раза в сутки в течение 1-4 нед с поддерживающим курсом по 0,25 г 2 раза в сутки, азитромицин
(сумамед, зитромакс) перорально по 0,5 г 1 раз в сутки. При выраженном диарейном синдроме
решающее значение имеет патогене тическая терапия, направленная на восстановление водно -
электролитного равновесия.

Для лечения токсоплазмоза чаще всего назначают пириметамин перорально по 0,05 г в сутки в
сочетании с сульфадиазином (сульфазином) перорально по 4 -6 г/сут в 4 приема или с антибио-
тиками: клиндамицином, спирамицином, азитромицином. Также используют фансидар, мет а-
кельфин. Профилактика проводится при С D4 <200/мкл и наличии в крови антител к токсопла з-
ме. Применяют перорально пириметамин по 0,025 0,05 г/сут в сочетании с сульфадиаз ином в
суточной дозе 2-4 г.

Первичная профилактика грибковых инфекций осуществляется при проведении больным ант и-
биотикотерапии. Рекомендуются следующие схемы: №1 – нистатин по 2,0 г/сут ежедневно; №2
– нистатин по 4,0 г/сут ежедневно (не более 10 дней); №3 – кетоконазол (низорал) по 0,2 г/сут
ежедневно; №4 – флуконазол (дифлюкан) по 0,15 г 1 раз в неделю; № 5 – флуконазол по 0,05
г/сут ежедневно. Профилактику начинают со схем, имеющих меньший номер и при отсутствии
или потере эффекта переходят на следующую. В стадии первичных проявлений и в фазе IIIA
при СD4 <200/мкл или в фазе IIIБ при СD >200/мкл начинают со схемы №2, в фазах IIIБ при
СD4 <200/мкл и развернутого СПИДа – со схемы №3. При неизвестном уровне Т-хелперов в
стадии первичных проявлений – со схемы №1, в фазе IIIA – №2, в фазе IIIБ – №3 и при развер-
нутом СПИД – №5. При применении схемы №3 следует помнить о гепатотоксичности кеток о-
назола и нежелательности его сочетания с другими гепатотоксичными препаратами у больных с
поражением печени. При появлении  признаков грибковых инфекций вышеперечисленные а н-
тимикотические средства назначают в лечебных дозах. При тяжелых генерализованных формах
криптококковой инфекции флуконазол может применяться внутривенно до 0,4 г в сут.

Для лечения герпетической инфекции  используют ацикловир (зовиракс, виролекс) перорально
по 0,2-0,4 г 5 раз в сутки до выздоровления (стандартная схема). В тяжелых случаях разовая д о-
за препарата может возрастать до 0,8 г, а при генерализованных формах ацикловир следует
применять внутривенно по  10-12 мг/кг каждые 8 час. Профилактически его назначают по 0,2 -
0,4 г перорально 2-3 раза в сутки. Также для лечения герпетической инфекции могут прим е-
няться фамцикловир (фамвир) по 250 -500 мг, валацикловир (валтрекс) по 0,5 -1 г 3 раза в сутки.

Терапия цитомегаловирусной инфекции осуществляется ганцикловиром (цимевеном) внутр и-
венно 5 мг/кг каждые 12 час в течении 2 -3 нед под контролем общего анализа крови, поскольку
препарат вызывает нейтропению и тромбоцитопению. Его не следует назначать больным, у к о-
торых количество нейтрофилов менее 500/мкл,  и уровень тромбоцитов менее 25 000/мкл. Про-
филактика проводится ганцикловиром при наличии в крови антител к ЦМВ и С D4 <75/мкл
внутривенно 5 мг/кг один раз в сутки по 5 -7 дней через неделю. Можно использовать валтрекс.

Стандартная схема лечения атипичного микобактериоза включает комбинацию из трех преп а-
ратов: рифампицин (римактан, бенемицин) по 0,6 г/сут, клофазимин по 0,1 -0,2 г/сут, этамбутол
15 мг/кг в сутки (все перорально и ежедневно). Часто к данным препаратам добав ляют ципроф-
локсацин (ципробай, ципроксин, ципринол, ципроцинал, квинтор, ципролет, цифран) перорал ь-
но по 0,75 г 2 раза в сутки, кларитромицин перорально по 0,5 -1 г 2 раза в сутки, азитромицин



72

перорально по 0,6-1,2 г ежедневно. В тяжелых случаях назначают а микацин внутривенно в су-
точной дозе 10 мг/кг в течение 2 нед. Для профилактики используют клофазимин по 0,05 -0,1
г/сут, кларитромицин по 0,25 -1 г/сут.

Стандартная схема лечения туберкулеза также включает комбинацию из трех препаратов: р и-
фампицин по 0,6 г/сут, изониазид по 0,3 г/сут, пиразинамид 25 -30 мг/кг в сутки. Длительность
курса составляет 2 мес. При недостаточной терапии или высокой резистентности возбудителя
дополнительно назначают этамбутол 15 -25 мг/кг в сутки. По окончании двухмесячного курса
еще в течении 7 мес. больной принимает рифампицин с изониазидом. При тяжелых формах т у-
беркулеза используются парентеральные введения амикацина или стрептомицина. Первичная
профилактика проводится лицам с положительной реакцией Манту, лицам, имевшим контакт с
больными открытыми формами туберкулеза, больным с уровнем С D4 <200/мкл, но более
100/мкл. Применяют изониазид по 0,3 г/сут. При С D4 <100/мкл дополнительно назначают р и-
фампицин по 0,3-0,6 г/сут.

Радикальное излечение саркомы К апоши невозможно, но терапия може т вызвать значительную
регрессию на недели-месяцы. Лечение обычно не начинают до тех пор, пока не возрастет число
элементов на коже до 10-20, не появятся симптомы или активный рост поражений. Используе т-
ся местная терапия, которая включает замораживание жид ким азотом, облучение, химиотер а-
пию (сульфат винбластина с лидокаином). Следует помнить, что препараты стероидных горм о-
нов могут вызвать серьезные ухудшения при саркоме Капоши. Системная химиотерапия пров о-
дится при легочной форме и выраженных местных отека х. При этом назначают комбинацию из
3 препаратов: адриамицин, блеомицин, винкристин.

Патогенетическая терапия  (иммунокорригирующая, иммунозаместительная) в настоящее
время чрезвычайно дискутабельна и недостаточно разработана. Она предусматривает назнач е-
ние иммунорегуляторных препаратов (интерфероны, их индукторы, интерлейкины, препараты
тимуса), переливание лимфоцитной массы, пересадку костного мозга, подсадку тимуса. Пе р-
спективно в некотором роде использование методов экстракорпоральной иммуносорбции.

В связи с тем, что наличие ВИЧ-инфекции является сильнейшим стрессом для больного, нео б-
ходимо создание охранительного психологического режима. Следует максимально ограничить
круг лиц, имеющих доступ к информации о личности ВИЧ -инфицированного и принять меры к
его социальной адаптации. Психологическая помощь включает индивидуальную беседу с эл е-
ментами разъяснительной и рациональной психотерапии, семейную психотерапию, а также
психосоциальное консультирование.

Прогноз. Прогноз при ВИЧ-инфекции неблагоприятный. Хо тя некоторые авторы допускают,
что латентный период при данном заболевании может продолжаться 10 лет и дольше, многие
наблюдения заставили врачей и ученых отказаться от этой надежды. В частности было уст а-
новлено, что практически все люди, зарегистрированны е в 1985 году, как инфицированные, но
бессимптомные, к концу 1991 года уже умерли или являлись тяжелобольными. Однако в п о-
следние годы наметилась положительная тенденция, связанная с назначением комбинирова н-
ной противоретровирусной терапии ВИЧ-инфицированным, особенно на ранних стадиях боле з-
ни. Такое лечение предупреждает прогрессирование болезни, сохраняя состояние хронической
вялотекущей инфекции. В частности, вследствие комбинированной противовирусной терапии
показатель смертности даже у пациентов с коли чеством Т-хелперов ниже 100/мкл снизился в 3
раза.

При первичной постановке диагноза ВИЧ -инфекции пациентов госпитализируют в специализ и-
рованные клиники или отделения, после чего находятся на диспансерном наблюдении в соо т-
ветствующих региональных центрах п о профилактике и борьбе со СПИДом. Сотрудники це н-
тров обеспечивают повторные обследования, которые проводят при ухудшении состояния
больного и в плановом порядке, решают вопросы госпитализации в соответствии с методич е-
скими указаниями по организации лечебн о-диагностической помощи и диспансерного набл ю-
дения за больными ВИЧ-инфекцией и СПИДом.
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Вопросы врачебно-трудовой и военно-врачебной экспертизы еще до конца не регламентиров а-
ны. При выявлении ВИЧ-инфекции военнослужащие, проходящие военную службу по призыв у,
подлежат увольнению из Вооруженных Сил, а в отношении всех других военнослужащих эк с-
пертный вопрос решается индивидуально, в зависимости от клинических проявлений и стадии
инфекционного процесса.

Профилактика и мероприятия в очаге . В настоящее время уже ведутся интенсивные поиски
безвредной и эффективной вакцины. Для изготовления вакцины используют убитый вирус,
синтетические пептиды, рекомбинантные вирусы. Однако вариабельность белков ВИЧ, его б ы-
страя изменчивость затрудняют разработку вакцины для специ фической профилактики. Поэт о-
му пока меры профилактики направлены на прерывание путей передачи.

Основным методом профилактики ВИЧ -инфекции является обучение населения (начиная со
школьного возраста) правильному половому поведению, ограничению числа половых партне-
ров и правилам безопасного секса (использованию презервативов).

В качестве противоэпидемических мероприятий применяют обследование доноров крови,
спермы, органов; выявление источников инфекции (обследование иностранцев, приезжающих
на срок более 3 мес., российских граждан, вернувшихся из -за рубежа, где они пробыли более 1
мес., больных венерическими заболеваниями, гомосексуалистов, наркоманов, проституток), а
также обследование, проводимое по клиническим показаниям, и обследование беременных.
Проводят также тестирование контактных лиц и анонимное обследование.

Противоэпидемический режим в стационарах и обработка инструментов такие же, как при в и-
русном гепатите В. Вирусоносители в специальной изоляции не нуждаются, но больные СП И-
Дом госпитализируются в боксы инфекционной больницы для предотвращения их от заражения
другими инфекциями.

ГЕРПЕТИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ (HERPES SIMPLEX)
Герпетическая инфекция – группа заболеваний, обусловленных вирусом простого герпеса,
которые характеризуются поражением кожи, слизис тых оболочек, центральной нервной
системы, а иногда и других органов.
Этиология. Возбудитель относится к  семейству герпеса (Herpesviri dae). В это семейство входят
также вирусы ветряной оспы, опоясывающего лишая, цитомегаловирусы и возбудитель инфе к-
ционного мононуклеоза. Содержит ДНК, размеры вириона 100 -160 нм. Вирусный геном упак о-
ван в капсид правильной формы, состоящий из 162 капсомеров. Вирус покрыт липидсодерж а-
щей оболочкой. Размножается внутриклеточно, образуя внутриядерные включения. Проникн о-
вение вируса в некоторые клетки (например, в нейроны) не сопровождается репликацией вир у-
са и гибелью клетки. Наоборот, клетка оказывает угнетающее влияние и вирус переходит в с о-
стояние латенции. Через некоторое время может происходить реактивация, что обусловлив ает
переход латентных форм инфекции в манифестные. По антигенной структуре вирусы пр остого
герпеса подразделяются на два типа. Геномы вирусов 1 и 2 -го типа на 50% гомологичны. Вирус
1-го типа обусловливает преимущественно поражение респираторных органов. С ви русом про-
стого герпеса 2-го типа связано возникновение генитального герпеса и генерализованная и н-
фекция новорожденных.

Эпидемиология. Источник инфекции – человек. Возбудитель передается воздушно -капельным
путем, при контакте, а генитальный – половым путем. При врожденной инфекции возможна
трансплацентарная передача вируса. Герпетическая инфекция широко распространена. У 80 -
90% взрослых обнаруживают антитела к вирусу простого герпеса.

Патогенез. Воротами инфекции является кожа или слизистые оболочки. После и нфицирования
репликация вируса начинается в клетках эпидермиса и собственно кожи. Независимо от нал и-
чия местных клинических проявлений заболевания, репликация вируса происходит в объеме,
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достаточном для внедрения вируса в чувствительные или вегетативные не рвные окончания.
Считается, что вирус или его нуклеокапсид распространяется по аксону к телу нервной клетки в
ганглии. Время, необходимое для распространения инфекции от ворот до нервных узлов, у ч е-
ловека неизвестно. Во время первой фазы инфекционного проц есса размножение вирусов про-
исходит в ганглии и окружающих его тканях. Затем по эфферентным путям, представленным
периферическими чувствительными нервными окончаниями, активный вирус мигрирует, пр и-
водя к диссеминированной кожной инфекции. Распространение в ирусов к коже по перифериче-
ским чувствительным нервам объясняет факт обширного вовлечения новых поверхностей и в ы-
сокую частоту новых высыпаний, находящихся на значительном удалении от участков перви ч-
ной локализации везикул. Это явление характерно как для л иц с первичным генитальным ге р-
песом, так и для больных оральнолабиальным герпесом. У подобных больных вирус можно в ы-
делить из нервной ткани, находящейся далеко от нейронов, иннервирующих место внедрения
вируса. Внедрение вируса в окружающие ткани обусловли вает распространение вируса по сл и-
зистым оболочкам.

После завершения первичного заболевания из нервного ганглия не удается выделить ни акти в-
ный вирус, ни поверхностные вирусные белки. Механизм латентной вирусной инфекции, а
также механизмы, лежащие в основ е реактивации вируса простого герпеса, неизвестны. Факт о-
рами реактивации являются ультрафиолетовое облучение, травма кожи или ганглия, а также
иммуносупрессия. При исследовании штаммов вируса герпеса, выделенных у больного из ра з-
личных мест поражения, уста новлена их идентичность, однако у больных с иммунодефицитами
выделенные из разных мест штаммы существенно различались, что свидетельствует о роли д о-
полнительной инфекции (суперинфекции). В формировании иммунитета против вируса герпеса
играют роль факторы как клеточного, так и гуморального иммунитета. У лиц с ослабленным
иммунитетом латентная инфекция переходит в манифестную, а манифестные формы протекают
значительно тяжелее, чем у лиц с нормальной деятельностью иммунной системы.

Симптомы и течение. Инкубаци онный период продолжается от 2 до 12 дней (чаще 4 дня).
Первичная инфекция чаще протекает субклинически (первично -латентная форма). У 10-20%
больных отмечают различные клинические проявления.

Можно выделить следующие клинические формы герпетической инфекци и:
­ герпетические поражения кожи (локализованные и распространенные);

­ герпетические поражения слизистых оболочек полости рта;

­ острые респираторные заболевания;

­ генитальный герпес;

­ герпетические поражения глаз (поверхностные и глубокие);

­ энцефалиты и менингоэнцефалиты;

­ висцеральные формы герпетической инфекции (гепатит, пневмония, эзофагит и др.);

­ герпес новорожденных;

­ генерализованный герпес;

­ герпес у ВИЧ-инфицированных.

Герпетические поражения кожи.  Локализованная герпетическая инфекция обычно сопрово ж-
дает какое-либо другое заболевание (острое респираторное заболевание, пневмония, малярия,
менингококковая инфекция и др.). Герпетическая инфекция развивается в разгар основного з а-
болевания или уже в периоде выздоровления. Частота герпеса при острых респираторны х забо-
леваниях колеблется от 1,4% (при парагриппе) до 13% (при микоплазмозе). Общие симптомы
отсутствуют или маскируются проявлениями основного заболевания. Герпетическая сыпь лок а-
лизуется обычно вокруг рта, на губах, на крыльях носа (herpes labialis, herp es nasalis). На месте
высыпания больные ощущают жар, жжение, напряжение или зуд кожи. На умеренно инфиль т-
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рированной коже появляется группа мелких пузырьков, заполненных прозрачным содержимым.
Пузырьки расположены тесно и иногда сливаются в сплошной многока мерный элемент. Со-
держимое пузырьков вначале прозрачное, затем мутнеет. Пузырьки в дальнейшем вскрываются,
образуя мелкие эрозии, или подсыхают и превращаются в корочки. Возможно наслоение вт о-
ричной бактериальной инфекции. При рецидивах герпес поражает, ка к правило, одни и те же
участки кожи.

Распространенное герпетическое поражение кожи может возникнуть в связи с массивной и н-
фекцией, например у борцов при тесном контакте вирус герпеса втирается в кожу. Описаны
вспышки герпетической инфекции у борцов, котор ые возникали при наличии у одного из бо р-
цов даже небольших герпетических высыпаний. Эта форма (herpes g ladiatorum) характеризуется
большой зоной поражения кожи. На месте высыпания появляется зуд, жжение, боль. При о б-
ширной сыпи отмечают повышение температу ры тела (до 38-39°С) и симптомы общей инто к-
сикации в виде слабости, разбитости, мышечных болей. Сыпь локализуется обычно на пр авой
половине лица, а также на руках и туловище. Элементы сыпи могут быть в разных стадиях ра з-
вития.

Одновременно можно обнаружить  везикулы, пустулы и корочки. Могут встречаться крупные
элементы с пупковидным вдавлением в центре. Иногда элементы сыпи могут сливаться, обр а-
зуя массивные корки, напоминающие пиодермию. Такой своеобразный путь передачи герпет и-
ческой инфекции у спортсменов  позволяет думать о возможности аналогичной передачи других
инфекционных агентов, в частности, ВИЧ -инфекции.

Варицелиформное высыпание К апоши (герпетиформная экзема, вакциниформный пустулез)
развивается на месте экземы, эритродермии, нейродермита и других хронических заболеваний
кожи. Герпетические элементы многочисленны, довольно крупные. Пузырьки однокамерные,
западают в центре, содержимое их иногда имеет геморрагический характер. Затем образуется
корочка, может быть шелушение кожи. На участках пораженной  кожи больные отмечают зуд,
жжение, напряжение кожи. Увеличены и болезненны регионарные лимфатические узлы. При
этой форме нередко наблюдается лихорадка длительностью 8 -10 дней, а также симптомы об-
щей интоксикации. Помимо поражения кожи, часто наблюдаются герпетический стоматит и
ларинготрахеит. Могут быть поражения глаз чаще в виде древовидного кератита. Эта форма
особенно тяжело протекает у детей. Летальность достигает 40%.

Герпетические поражения слизистых оболочек полости рта  проявляются в виде острого гер-
петического стоматита или рецидивирующего афтозного стоматита. Острый стоматит характ е-
ризуется лихорадкой, симптомами общей интоксикации. На слизистых оболочках щек, неба,
десны появляются группы мелких пузырьков. Больные жалуются на жжение и покалывани е в
области поражений. Содержимое пузырьков вначале прозрачное, затем мутнеет. На месте ло п-
нувших пузырьков образуются поверхностные эрозии. Через 1 -2 нед слизистые оболочки нор-
мализуются.

Заболевание может рецидивировать. При афтозном стоматите общее сост ояние больных не на-
рушено. На слизистых оболочках полости рта образуются единичные крупные афты (до 1 см в
диаметре), покрытые желтоватым налетом.

Острые респираторные заболевания.  Вирусы простого герпеса могут обусловить воспаление
слизистых оболочек верхних отделов респираторного тракта. От 5 до 7% всех ОРЗ обусловлено
герпетической инфекцией. Герпетическое поражение глотки проявляется в виде экссудативных
или язвенных изменений задней стенки глотки, а иногда и миндалин. У многих больных (около
30%), кроме того, могут поражаться язык, слизистая оболочка щек, а также десны. Однако чаще
всего по клиническим проявлениям герпетические ОРЗ трудно отличить от таковых другой
этиологии.

Генитальный герпес  представляет особую опасность у беременных, так как обуслов ливает тя-
желую генерализованную инфекцию новорожденных. Может способствовать также возникн о-
вению рака шейки матки. Генитальный герпес может быть обусловлен вирусом простого герп е-
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са как 2-го, так и 1-го типа. Однако генитальный герпес, вызванный типом 2, ре цидивирует в 10
раз чаще, чем герпес, обусловленный вирусом типа 1. Наоборот, герпетическое поражение сл и-
зистой оболочки полости рта и кожи лица, вызванное вирусом типа 1, рецидивирует чаще, чем
при заболевании, вызванном вирусом типа 2. В остальном по сво им проявлениям заболевания
вызванные первым или вторым типом, не различаются. Первичная инфекция иногда протекает
в виде острого некротического цервицита. Характеризуется умеренным повышением темпер а-
туры тела, недомоганием, мышечными болями, дизурическими явлениями, болями в нижних
отделах живота, симптомами вагинита, увеличением и болезненностью паховых лимфатич е-
ских узлов. Характерно двухстороннее распространение сыпи на наружных половых органах.
Элементы сыпи полиморфны – встречаются везикулы, пустулы, п оверхностные болезненные
эрозии. Шейка матки и уретра вовлекаются в процесс у большинства женщин (80%) с перви ч-
ной инфекцией. Генитальный герпес, возникший у лиц, перенесших ранее инфекцию вирусом
герпеса 1-го типа, реже сопровождаются системными поражения ми, изменения кожи у них за-
живают быстрее, чем при первичной инфекции в виде генитального герпеса. Проявления п о-
следнего, вызванного вирусом типа 1 и типа 2, весьма сходны. Однако частота рецидивов в о б-
ласти пораженных половых органов существенно различает ся. При генитальном герпесе, в ы-
званном вирусом типа 2, у 80% больных в течение года отмечаются рецидивы (в среднем около
4 рецидивов), тогда как при заболевании, вызванном вирусом типа 1, рецидивы наступают
лишь у половины больных и не более одного рецидив а за год. Следует отметить, что вирус пр о-
стого герпеса удавалось выделить из уретры и из мочи мужчин и женщин даже в тот период,
когда отсутствовали высыпания на наружных половых органах. У мужчин генитальный герпес
протекает в виде высыпаний на половом чл ене, уретрита, а иногда простатита.

Встречаются ректальные и перианальные герпетические высыпания, обусловленные вирусами
герпеса 1 и 2-го типов, в частности у мужчин-гомосексуалистов. Проявлениями герпетического
проктита служат боли в аноректальной област и, тенезмы, запор, выделения из прямой кишки.
При ректороманоскопии можно выявить гиперемию, отек и эрозии на слизистой оболочке ди с-
тальных отделов кишки (на глубину около 10 см). Иногда эти поражения сопровождаются п а-
рестезией в сакральной области, импоте нцией, задержкой мочи.

Герпетическое поражение глаз  наблюдается чаще у мужчин в возрасте 20 -40 лет. Это одна из
наиболее частых причин роговичной слепоты. Различают поверхностные и глубокие пораж е-
ния. Они могут быть первичными и рецидивирующими. К поверхно стным относят первичный
герпетический кератоконъюнктивит, поздний древовидный кератит, эпителиоз и герпетическую
краевую язву роговицы, к глубоким – дисковидный кератит, глубокий кератоирит, паренхим а-
тозный увеит, паренхиматозный кератит, глубокую язву с г ипопионом. Заболевание склонно к
рецидивирующему течению. Может обусловить стойкое помутнение роговицы. Офтальмоге р-
пес иногда сочетается с поражением тройничного нерва.

Герпетический энцефалит.  Герпетическая инфекция является наиболее частой причиной сп о-
радических острых вирусных энцефалитов в США (до 20% энцефалитов обусловлено герпет и-
ческой инфекцией). Чаще заболевают лица в возрасте от 5 до 30 лет и старше 50 лет. Почти во
всех случаях (свыше 95%) герпетические энцефалиты бывают обусловлены вирусом типа 1. У
детей и лиц молодого возраста уже первичная инфекция может привести к развитию энцефал и-
та. У детей энцефалит также может быть составной частью генерализованной герпетической
инфекции и сочетаться со множественными висцеральными поражениями.

В большинстве случаев у взрослых больных вначале появляются признаки герпетического п о-
ражения кожи и слизистых оболочек и лишь потом развиваются симптомы энцефалита. Нере д-
ко штаммы вируса герпеса, выделенные из ротоглотки и из тканей мозга, отличаются друг от
друга, что свидетельствует о реинфекции, однако чаще причиной энцефалита является реакт и-
вация латентной инфекции, локализующейся в тройничном нерве.

Клиническими проявлениями герпетического энцефалита является быстрое повышение темп е-
ратуры тела, появления симпто мов общей интоксикации и очаговых явлений со стороны це н-
тральной нервной системы. Течение болезни тяжелое, летальность (без применения совреме н-
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ных этиотропных средств) достигала 30%. После перенесенного энцефалита могут быть сто й-
кие резидуальные явления (парезы, нарушения психики). Рецидивы бывают редко.

Герпетический серозный менингит (0,5-3% всех серозных менингитов) развивается чаще у лиц
с первичным генитальным герпесом. Повышается температура тела, появляется головная боль,
светобоязнь, менингеальные симптомы, в цереброспинальной жидкости умеренный цитоз с
преобладанием лимфоцитов. Болезнь протекает относительно легко. Через неделю признаки
болезни проходят. Иногда наблюдаются рецидивы с повторным появлением менингеальных
признаков.

Висцеральные формы герпетической инфекции  чаще проявляются в виде острых пневмоний и
гепатита, может поражаться слизистая оболочка пищевода. Висцеральные формы являются
следствием вирусемии. Герпетический эзофагит может быть следствием распространения вир у-
са из ротоглотки или проникновения вируса в слизистую оболочку по блуждающему нерву (при
реактивации инфекции). Появляются загрудинные боли, дисфагия, снижается масса тела. При
эндоскопии выявляют воспаление слизистой оболочки с образованием поверхностных эрозий
преимущественно в дистальном отделе пищевода. Однако такие же изменения могут набл ю-
даться при поражениях пищевода химическими веществами, при ожоге, при кандидозе и др.

Герпетическая пневмония  является результатом распространения вируса из трахеи и бронхов
на легочную ткань. Пневмония возникает часто при активации герпетической инфекции, что
наблюдается при снижении иммунитета (прием иммунодепрессантов и др.). При этом почти
всегда наслаивается вторичная бактериальная инфекция. Болезнь протекает тяжело, летал ь-
ность достигает 80% (у лиц с иммунодефицитами).

Герпетический гепатит  также чаще развивается у лиц с ослабленной иммунной системой. П о-
вышается температура тела, появляется желтуха, повышается содержание билирубина и акти в-
ность сывороточных аминотрансфераз. Нередко п ризнаки гепатита сочетаются с проявлениями
тромбогеморрагического синдрома, доходящего до развития диссеминированного внутрисос у-
дистого свертывания.

Из других органов, которые могут поражаться при вирусемии, наблюдалось поражение подж е-
лудочной железы, почек, надпочечников, тонкого и толстого кишечника.

Герпес новорожденных  возникает в результате внутриутробного инфицирования преимущес т-
венно вирусом герпеса типа 2. Протекает тяжело с распространенными поражениями кожи,
слизистых оболочек полости рта, глаз и центральной нервной системы. Поражаются также
внутренние органы (печень, легкие). В большинстве случаев (у 70%) герпетическая инфекция
протекает генерализованно с вовлечением в процесс головного мозга. Летальность (без эти о-
тропной терапии) равна 65% и лишь  у 10% в дальнейшем развитие протекает нормально.

Генерализованная герпетическая инфекция  может наблюдаться не только у новорожденных, но
и у лиц с врожденными или приобретенными иммунодефицитами (больные лимфогранулемат о-
зом, новообразованиями, получающие химиотерапию, больные гематологическими заболев а-
ниями, лица, длительно получающие кортикостероиды, иммунодепрессанты, а также ВИЧ -
инфицированные). Болезнь характеризуется тяжелым течением и поражением многих органов и
систем. Характерны распространенные по ражения кожи и слизистых оболочек, развитие герп е-
тического энцефалита или менингоэнцефалита, гепатита, а иногда и пневмонии. Заболевание
без использования современных противовирусных препаратов чаще заканчивается летальным
исходом.

Герпес у ВИЧ-инфицированных развивается обычно в результате активации имевшейся латен т-
ной герпетической инфекции, при этом заболевание быстро приобретает генерализованный х а-
рактер. Признаками генерализации является распространение вируса по слизистой оболочке из
полости рта на слизистую оболочку пищевода, трахею, бронхи с последующим развитием ге р-
петической пневмонии. Признаком генерализации является также появление хориоретинита.
Развивается энцефалит или менингоэнцефалит. Поражения кожи захватывают различные уч а-
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стки кожи. Герпетическая сыпь обычно не исчезает, на месте герпетических поражений форм и-
руются изъязвления кожи. Герпетическая инфекция у ВИЧ -инфицированных не имеет тенде н-
ции к самопроизвольному излечению.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Распознавание герпетической ин фекции в типичных
случаях основывается на характерной клинической симптоматике, т.е. когда имеется характе р-
ная герпетическая сыпь (группа мелких пузырьков на фоне инфильтрированной кожи). Для
подтверждения диагноза используют методы выделения (обнаружения)  вируса и серологиче-
ские реакции для выявления антител. Материалом для выделения вируса от больного человека
могут служить содержимое герпетических пузырьков, слюна, соскобы с роговой оболочки,
жидкость из передней камеры глаза, кровь, цереброспинальная жи дкость, кусочки биопсиро-
ванной шейки матки, цервикальный секрет; при вскрытии берут кусочки мозга и различных о р-
ганов.

Внутриядерные вирусные включения можно обнаружить при микроскопии окрашенных по Р о-
мановскому-Гимзе соскобов основания везикул. Однако так ие включения обнаруживаются
лишь у 60% больных герпетической инфекцией, кроме того, их трудно дифференцировать от
аналогичных включений при ветряной оспе (опоясывающем лишае). Наиболее чувствительным
и достоверным методом является выделение вируса на культ уре тканей. Серологические реа к-
ции (РСК, реакция нейтрализации) имеют малую информативность. Нарастание титра антител в
4 раза и более можно выявить лишь при острой инфекции (первичной), при рецидивах лишь у
5% больных отмечается нарастание титра. Наличие положительных реакций без динамики ти т-
ров можно выявить у многих здоровых людей (за счет латентной герпетической инфекции).

Лечение. Герпетическая инфекция во всех клинических формах поддается воздействию прот и-
вовирусных препаратов. Наиболее действенным из  них является Зовиракс (Zoviraxum). Син о-
нимы: Aciclovir, Виролекс. Американские врачи, имеющие наибольший опыт применения пр о-
тивогерпетических препаратов, разработали схемы лечения больных различными формами ге р-
петической инфекции [L. Corey, 1989, 1994].

Остро протекающий первый или повторный эпизоды болезни: ацикловир внутривенно в дозе 5
мг/кг каждые 8 ч или ацикловир перорально по 200 мг 5 раз в сутки в течение 7 -10 дней – уско-
ряет и уменьшает выраженность болей. При локальных наружных поражениях могут б ыть эф-
фективны аппликации ацикловира в виде 5% мази 4 -6 раз в сутки;

Профилактика реактивации вируса: ацикловир внутривенно в дозе 5 мг/кг каждые 8 ч или п е-
рорально по 400 мг 4-5 раз в сутки – предотвращает рецидивы заболевания в период повыше н-
ного риска, например в ближайшем посттрансплантационном периоде.

Герпетическая инфекция половых путей:
а) Первые эпизоды: ацикловир перорально по 200 мг 5 раз в сутки в течение 10 -14 дней. В тя-
желых случаях или при развитии неврологических осложнений, таких как асепти ческий менин-
гит, ацикловир вводят внутривенно в дозе 5 мг/кг каждые 8 ч в течение 5 дней. Местно при п о-
ражении шейки матки, уретры или глотки – аппликации 5% мази или крема 4 -6 раз в сутки в
течение 7-10 дней.

б) Рецидивирующая герпетическая инфекция полов ых путей: ацикловир перорально по 200 мг 5
раз в сутки в течение 5 дней – незначительно укорачивает период клинических проявлений и
выделения вируса во внешнюю среду. Не рекомендуют использовать его во всех случаях.

в) Профилактика рецидивов: ацикловир пер орально ежедневно по 200 мг в капсулах 2 -3 раза в
сутки – предотвращает реактивацию вируса и рецидив клинических симптомов (при частых р е-
цидивах использование препарата ограничивается 6 -месячным курсом).

Герпетическая инфекция ротовой полости и кожи лица:
а) Первый эпизод: эффективность перорального применения ацикловира до настоящего врем е-
ни не изучена.
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б) Рецидивы: местное применение ацикловира не имеет клинического значения; пероральный
прием ацикловира не рекомендуется.

Герпетический панариций:  исследований по изучению противовирусной химиотерапии до н а-
стоящего времени не проводилось.

Герпетический проктит:  ацикловир перорально по 400 мг 5 раз в сутки уменьшает длител ь-
ность течения болезни. Больным с ослабленным иммунитетом или при тяжелых инфекциях р е-
комендуется внутривенное введение ацикловира в дозе 5 мг/кг каждые 8 ч.

Герпетическая инфекция глаз:
Острый кератит – целесообразно местное применение трифлюоротимидина, видарабина, й о-
доксуридина, ацикловира и интерферона. Местное введение стероидов может ус угубить тече-
ние заболевания.

Герпетическая инфекция центральной нервной системы:
Герпетический энцефалит:  ацикловир внутривенно в дозе 10 мг/кг каждые 8 ч (30 мг/кг в с у-
тки) в течение 10 дней или видарабин внутривенно в дозе 15 мг/кг в сутки (снижает смер т-
ность). Предпочтительнее ацикловир.

Асептический герпетический менингит – системная антивирусная терапия не изучена. При н е-
обходимости внутривенного введения назначают ацикловир по 15 -30 мг/сут.

Герпетическая инфекция новорожденных – внутривенно видарабин 30 мг/кг в сутки или ацик-
ловир 30 мг/кг в сутки (данные о переносимости новорожденными такой высокой дозы видар а-
бина имеются).

Герпетическое поражение внутренних органов.
Герпетический эзофагит – следует рассмотреть возможность системного введения ациклови ра
15 мг/кг в сутки или видарабина 15 мг/кг в сутки.

Герпетическая пневмония – нет данных контролируемых исследований; следует рассмотреть
возможность системного введения ацикловира 15 мг/кг в сутки или видарабина 15 мг/кг в с у-
тки.

Диссеминированная герпетическая инфекция – нет данных контролируемых исследований; сл е-
дует рассмотреть возможность внутривенного введения ацикловира или видарабина. Убед и-
тельных данных, что такая терапия приведет к снижению смертности, нет.

Мультиформная эритема в сочетании с гер петической инфекцией – отдельные наблюдения
свидетельствуют о том, что пероральный прием капсул ацикловира 2 -3 раза в день подавляет
мультиформную эритему. Эффективность противовирусной терапии выше при раннем начале
лечения и у лиц молодого возраста.

Прогноз зависит от клинической формы герпетической инфекции. Он неблагоприятен при г е-
нерализованных формах у новорожденных, у лице ослабленным иммунитетом, при герпетич е-
ских энцефалитах и поражениях внутренних органов.

Профилактика и мероприятия в очаге . Для предупреждения воздушно-капельного распро-
странения инфекции следует проводить комплекс мероприятий как при ОРЗ (см. Грипп). С о-
блюдать меры предосторожности для профилактики инфицирования новорожденных. Для пр е-
дупреждения генитального герпеса используют през ервативы, но при наличии высыпаний этого
может оказаться недостаточно. Разрабатывается убитая вакцина для профилактики рецидивов
герпетической инфекции. Эффективность ее еще недостаточно изучена.
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ИНФЕКЦИОННЫЙ МОНОНУКЛЕОЗ (MONONUCLEOSIS INFECTIOSA)
Инфекционный мононуклеоз (синонимы: болезнь Филатова, железистая лихорадка, мон о-
цитарная ангина, болезнь Пфейффера и др.; infectious mononucleosis – англ.; infectiose
Mononukleos – нем.) – болезнь, обусловленная вирусом Эпстайна -Барр, характеризуется
лихорадкой, генерализованной лимфаденопатией, тонзиллитом, увеличением печени и с е-
лезенки, характерными изменениями гемограммы, в ряде случаев может принимать хр о-
ническое течение.
Этиология. Возбудитель – вирус Эпстайна-Барр – представляет собой В-лимфотропный вирус
человека, относящийся к группе вирусов герпеса (семейство – Gerpesviridae, подсемейство
Gammaherpesviridae). Это вирус герпеса человека типа 4. В эту группу, кроме того, входят 2 т и-
па вируса простого герпеса, вирус ветряной оспы – зостер и цитомегаловирус. Вирус содержит
ДНК; вирион состоит из капсида диаметром 120 -150 нм, окруженного оболочкой, содержащей
липиды. Вирус Эпстайна-Барр обладает тропизмом к В -лимфоцитам, которые обладают п о-
верхностными рецепторами для этого вируса. Помимо инфекционного мононукл еоза, этот ви-
рус играет этиологическую роль в лимфоме Беркитта, при назофарингеальной карциноме и при
некоторых лимфомах у лиц с ослабленным иммунитетом. Вирус может длительное время пе р-
систировать в клетках хозяина в виде латентной инфекции. Он имеет анти генные компоненты,
общие с другими вирусами группы герпеса. Между штаммами вируса, выделенными от бол ь-
ных различными клиническими формами мононуклеоза, нет существенных различий.

Эпидемиология. Источник инфекции – больной человек, в том числе и больные сте ртыми
формами болезни. Заболевание малоконтагиозно. Передача инфекции происходит воздушно -
капельным путем, но чаще со слюной (например, при поцелуях), возможна передача инфекции
при переливаниях крови. Вирус выделяется во внешнюю среду в течение 18 мес. после первич-
ной инфекции, что доказано исследованиями материала, взятого из ротоглотки. Если взять
смывы из ротоглотки у серопозитивных здоровых лиц, то у 15 -25% также обнаруживается ви-
рус. При отсутствии клинических проявлений вирусы выделяются во внешнюю с реду периоди-
чески. При заражении добровольцев смывами из зева больных инфекционным мононуклеозом у
них возникали отчетливые лабораторные изменения, характерные для мононуклеоза (умере н-
ный лейкоцитоз, увеличение числа одноядерных лейкоцитов, повышение актив ности ами-
нотрансфераз, гетерогемагглютинация), однако развернутой клинической картины мононукле о-
за не было ни в одном случае. Малая контагиозность связана с высоким процентом иммунных
лиц (свыше 50%), наличием стертых и атипичных форм мононуклеоза, которые  обычно не вы-
являются. Около 50% взрослого населения переносят инфекцию в подростковом возрасте. Ма к-
симальная частота инфекционного мононуклеоза у девочек отмечается в возрасте 14 -16 лет, у
мальчиков – в 16-18 лет. Очень редко болеют лица старше 40 лет. Од нако у ВИЧ-
инфицированных реактивация вируса Эпстайна -Барр может наступать в любом возрасте.

Патогенез. При попадании вируса Эпстайна -Барр со слюной воротами инфекции и местом его
репликации служит ротоглотка. Продуктивную инфекцию поддерживают В -лимфоциты, кото-
рые являются единственными клетками, имеющими поверхностные рецепторы для вируса. Во
время острой фазы болезни специфические вирусные антигены обнаруживают в ядрах более
20% циркулирующих В-лимфоцитов. После стихания инфекционного процесса вирусы мож но
обнаружить лишь в единичных В -лимфоцитах и эпителиальных клетках носоглотки. Часть п о-
раженных клеток погибает, высвобождающийся вирус инфицирует новые клетки. Нарушается
как клеточный, так и гуморальный иммунитет. Это может способствовать суперинфекции и на-
слоению вторичной инфекции. Вирус Эпстайна-Барр обладает способностью избирательно п о-
ражать лимфоидную и ретикулярную ткань, что выражается в генерализованной лимфаденопа-
тии, увеличении печени и селезенки. Усиление митотической активности лимфоидной и рети-
кулярной ткани приводит к появлению в периферической крови атипичных мононуклеаров.
Инфильтрация одноядерными элементами может наблюдаться в печени, селезенке и других о р-
ганах. С гиперплазией ретикулярной ткани связаны гипергаммаглобулинемия, а также п овыше-
ние титра гетерофильных антител, которые синтезируются атипичными мононуклеарами. И м-
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мунитет при инфекционном мононуклеозе стойкий, реинфекция приводит лишь к повышению
титра антител. Клинически выраженных случаев повторных заболеваний не наблюдается. Не-
восприимчивость связана с антителами к вирусу Эпстайна-Барр. Инфекция имеет широкое ра с-
пространение в виде бессимптомных и стертых форм, так как антитела к вирусу обнаружив а-
ются у 50-80% взрослого населения. Длительное персистирование вируса в организме обуслов-
ливает возможность формирования хронического мононуклеоза и реактивации инфекции при
ослаблении иммунитета. В патогенезе инфекционного мононуклеоза играет роль наслоение
вторичной инфекции (стафилококк, стрептококк), особенно у больных с некротическ ими изме-
нениями в зеве.

Симптомы и течение. Инкубационный период  от 4 до 15 дней (чаще около недели). Забол е-
вание, как правило, начинается остро. Ко 2 -4-му дню болезни лихорадка и симптомы общей и н-
токсикации достигают наивысшей выраженности. С первых дней появляются слабость, голов-
ная боль, миалгия и артралгия, несколько позже – боли в горле при глотании. Температура тела
38-40°С. Температурная кривая неправильного типа, иногда с тенденцией к волнообразности,
длительность лихорадки 1-3 нед, реже дольше.

Тонзиллит появляется с первых дней болезни или появляется позднее на фоне лихорадки и др у-
гих признаков болезни (с 5 -7-го дня). Он может быть катаральным, лакунарным или язвенно -
некротическим с образованием фибринозных пленок (напоминающих иногда дифтерийные).
Некротические изменения в зеве выражены особенно сильно у больных со значительным агр а-
нулоцитозом.

Лимфаденопатия наблюдается почти у всех больных. Чаще поражаются углочелюстные и за д-
нешейные лимфатические узлы, реже – подмышечные, паховые, кубитальные. П оражаются не
только периферические лимфатические узлы. У некоторых больных может наблюдаться д о-
вольно выраженная картина острого мезаденита. У 25% больных отмечается экзантема. Сроки
появления и характер сыпи изменяются в широких пределах. Чаще она появляе тся на 3-5-й день
болезни, может иметь макуло -папулезный (кореподобный) характер, мелкопятнистый, розе о-
лезный, папулезный, петехиальный. Элементы сыпи держатся 1 -3 дня и бесследно исчезают.
Новых высыпаний обычно не бывает. Печень и селезенка увеличены у б ольшинства больных.
Гепатоспленомегалия появляется с 3 -5-го дня болезни и держится до 3 -4 нед и более. Особенно
выражены изменения печени при желтушных формах инфекционного мононуклеоза. В этих
случаях увеличивается содержание сывороточного билирубина и по вышается активность ами-
нотрансфераз, особенно АсАТ. Очень часто даже при нормальном содержании билирубина п о-
вышается активность щелочной фосфатазы.

В периферической крови отмечается лейкоцитоз (9 -10×109/л, иногда больше). Число однояде р-
ных элементов (лимфоциты, моноциты, атипичные мононуклеары) к концу 1 -й недели достига-
ет 80-90%. В первые дни болезни может наблюдаться нейтрофилез с палочкоядерным сдвигом.
Мононуклеарная реакция (в основном за счет лимфоцитов) может сохраняться 3 -6 мес. и даже
несколько лет. У реконвалесцентов после инфекционного мононуклеоза другое заболевание,
например, острая дизентерия, грипп и др., может сопровождаться значительным увеличением
числа одноядерных элементов.

Единой классификации клинических форм инфекционного мононуклеоза нет. Некоторые авто-
ры выделяли до 20 различных форм и более. Существование многих из этих форм вызывает с о-
мнение. Следует учитывать, что могут быть не только типичные, но и атипичные формы заб о-
левания. Последние характеризуются или отсутствием какого -либо основного симптома болез-
ни (тонзиллита, лимфаденопатии, увеличения печени и селезенки), или преобладанием и не-
обычной выраженностью одного из проявлений ее (экзантема, некротический тонзиллит), или
возникновением необычных симптомов (например, желтухи при желтушной форме мононук-
леоза), или других проявлений, которые в настоящее время относят к осложнениям.

Хронический мононуклеоз  (хроническая болезнь, обусловленная вирусом Эпстайна-Барр).
Длительное персистирование возбудителя инфекционного мононуклеоза в о рганизме не всегда
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проходит бессимптомно, у некоторых больных появляются клинические проявления. Учитывая,
что на фоне персистирующей (латентной) вирусной инфекции могут развиваться самые разли ч-
ные болезни, необходимо четко определить критерии, позволяющие  относить проявления бо-
лезни к хроническому мононуклеозу. К таким критериям можно отнести по данным S.E.
Straus (1988) следующие:
I. Перенесенное не более чем за 6 мес. тяжелое заболевание, диагностированное как первичное
заболевание инфекционным мононукле озом или ассоциированное с необычно высокими титр а-
ми антител к вирусу Эпстайна-Барр (антитела класса IgM) к капсидному антигену вируса в ти т-
ре 1:5120 и выше или к раннему вирусному антигену в титре 1:650 и выше.

II. Гистологически подтвержденное вовлечение  в процесс ряда органов:

1) интерстициальная пневмония;

2) гипоплазия элементов костного мозга;

3) увеит;

4) лимфаденопатия;

5) персистирующий гепатит;

6) спленомегалия.

III. Нарастание количества вируса Эпстайна-Барр в пораженных тканях (доказанное методо м
антикомплементарной иммунофлюоресценции с ядерным антигеном вируса Эпстайна-Барр).

Клинические проявления  болезни у пациентов, отобранных по этим критериям, довольно
разнообразны. Почти во всех случаях общая слабость, быстрая утомляемость, плохой сон, г о-
ловная боль, боли в мышцах, у некоторых умеренное повышение температуры тела, увеличение
лимфатических узлов, пневмония, увеиты, фарингиты, тошнота, боли в животе, диарея, иногда
рвота. Далеко не у всех больных было увеличение печени и селезенки. Иногда по являлась эк-
зантема, несколько чаще наблюдалась герпетическая сыпь как в виде орального (26%), так и
генитального (38%) герпеса. При исследовании крови отмечалась лейкопения, тромбоцитоп е-
ния. Эти проявления сходны с проявлениями многих хронических инфекцион ных болезней, от
которых подчас трудно дифференцировать хронический мононуклеоз, кроме того, могут быть и
сочетанные заболевания.

На фоне латентной инфекции вирусом Эпстайна-Барр может произойти ВИЧ-инфицирование,
что встречается довольно часто. ВИЧ -инфицирование приводит к активизации мононуклеозной
инфекции. При этом чаще начинает выявляться вирус Эпстайна-Барр в материале, взятом из
носоглотки, изменяются титры антител к различным компонентам вируса. Допускается во з-
можность возникновения лимфом у ВИЧ -инфицированных, обусловленных вирусом Эпстайна-
Барр. Однако генерализации инфекции с тяжелым поражением ЦНС и внутренних органов в
отличие от других инфекций, обусловленных вирусами группы герпеса, при мононуклеозе
обычно не наблюдается.

Злокачественные новообразования, связанные с вирусом Эпстайна-Барр, нельзя относить к ва-
риантам течения мононуклеоза. Это самостоятельные нозологические формы, хотя и обусло в-
лены тем же возбудителем, что и инфекционный мононуклеоз. К таким болезням относится
лимфома Беркитта. Заболевают преимущественно дети старшего возраста, болезнь характер и-
зуется появлением внутрибрюшинных опухолей. В Китае распространена апластическая карц и-
нома носоглотки. Установлена связь этой болезни с инфекцией вирусом Эпстайна-Барр. С этим
вирусом связывают и возникновение лимфатических лимфом у лиц с ослабленным иммунит е-
том.

Осложнения. При инфекционном мононуклеозе осложнения возникают не очень часто, но м о-
гут быть очень тяжелыми. К гематологическим осложнениям относится аутоиммунная гемол и-
тическая анемия, тромбоцитопения и гранулоцитопения. Одной из частых причин смерти бол ь-
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ных мононуклеозом является разрыв селезенки. Многообразны неврологические осложнения:
энцефалит, параличи черепных нервов, в том числе паралич Белла или прозопоплегия (паралич
мимической мускулатуры, обусловленный поражением лицевого нерва), менингоэнцефалит,
синдром Гийена-Барре, полиневрит, поперечный миелит, психоз. Может развиться гепатит, а
также кардиологические осложнения (перикардит, миокардит). Со стороны органов дыхания
иногда наблюдается интерстициальная пневмония и обструкция дыхательных путей.

Гемолитическая анемия продолжается 1 -2 мес. Небольшая тромбоцитопения встречается при
мононуклеозе довольно часто и не является осложнением, к последнему следует относить лишь
резко выраженную тромбоцитопению, так же как гранулоцитопения является обычным проя в-
лением болезни, а осложнением можно считать лишь тяжелую гранулоцитопению, которая м о-
жет привести больного к гибели. Из неврологических осложнений чаще наблюдается энцефалит
и паралич черепных нервов. Обычно эти осложнения проходят самопроизвольно. Поражение
печени является обязательным компонентом клинической картины инфекционного монону к-
леоза (увеличение печени, повышение активности сывороточных ферментов и др.). Осложнен и-
ем можно считать гепатит, протекающий с выраженной желтухой (желтушные формы мон о-
нуклеоза). Увеличение лимфатических узлов, расположенных в области глотки или около тр а-
хейных лимфатических узлов, может вызвать обструкцию дыхательных путей, требующих ин о-
гда хирургического вмешательства. Мононуклеозные вирусные пневмонии наблюдаются очень
редко (у детей). Причинами смерти при мононуклеозе могут быть энцефалиты, обструкция д ы-
хательных путей и разрыв селезенки.

Диагноз и дифференциальный диагноз . Распознавание основывается на ведущих клинич е-
ских симптомах (лихорадка, лимфаденопатия, увеличение печени и селезенки, изменения п е-
риферической крови). Большое значение имеет гематологическое исследование. Характерны
увеличение числа лимфоцитов (свыше 15% по сравнению с воз растной нормой) и появление
атипичных мононуклеаров (свыше 10% всех лейкоцитов). Однако не следует переоценивать д и-
агностическое значение лейкоцитарной формулы. Увеличение числа одноядерных элементов и
появление атипичных одноядерных лейкоцитов могут наблю даться при ряде вирусных боле з-
ней (цитомегаловирусная инфекция, корь, краснуха, острые респираторные заболевания и др.).

Из лабораторных методов используют ряд серологических реакций, представляющих собой м о-
дификации реакции гетерогемагглютинации. Наиболее  распространенными являются:

­ реакция Пауля-Буннеля (реакция агглютинации бараньих эритроцитов), диагностический
титр 1:32 и выше (часто дает неспецифические результаты);

­ реакция ХД/ПБД (реакция Хэнгэнуциу -Дейхера-Пауля-Бунне-Давидсона) считается поло-
жительной, когда в сыворотке крови больного имеются антитела, агглютинирующие бар а-
ньи эритроциты, причем эти антитела адсорбируются (истощаются) при обработке сыв о-
ротки экстрактом из эритроцитов быка и не адсорбируются при обработке сыворотки эк с-
трактом почки морской свинки;

­ реакция Ловрика: на стекло наносят 2 капли сыворотки больного; к одной капле добавл я-
ют нативные эритроциты барана, к другой – эритроциты барана, обработанные папа ином;
если сыворотка больного агглютинирует нативные и не агглютинирует обработа нные па-
паином эритроциты, или агглютинирует их значительно хуже, то реакция считается пол о-
жительной;

­ реакция Гоффа и Бауера – агглютинация сывороткой крови больного формалинизирова н-
ных лошадиных эритроцитов (4% взвесь), реакция проводится на стекле, резуль таты учи-
тывают через 2 мин;

­ реакция Ли-Дэвидсона – агглютинация формалинизированных эритроцитов барана в к а-
пиллярах; был предложен ряд других модификаций, но они не нашли широкого примен е-
ния.
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Специфические методы  позволяют лабораторно подтвердить первичную  инфекцию. Для этой
цели наиболее информативным является определение антител к вирусному капсиду, связанных
с иммуноглобулинами класса IgM, которые появляются одновременно с клиническими си м-
птомами и сохраняются в течение 1 -2 мес. Однако технически их выяв ить довольно сложно.
Реакция эта положительна у 100% больных. Антитела к ядерным антигенам вируса Эпстайна-
Барр появляются лишь через 3-6 нед от начала заболевания (у 100% больных) и сохраняются в
течение всей жизни. Они позволяют выявить сероконверсию при  первичной инфекции. Опре-
деление антител, относящихся к иммуноглобулинам класса IgG, в основном используется для
эпидемиологических исследований (они появляются у всех, перенесших инфекцию вирусом
Эпстайна-Барр и сохраняются в течение всей жизни). Выделени е вируса довольно сложно, тру-
доемко и в диагностической практике обычно не используется.

Инфекционный мононуклеоз необходимо дифференцировать от ангины, локализованной фо р-
мы дифтерии зева, цитомегаловирусной инфекции, от начальных проявлений ВИЧ -инфекции,
от ангинозных форм листериоза, вирусного гепатита (желтушные формы), от кори (при нал и-
чии обильной макуло-папулезной сыпи), а также от заболеваний крови, сопровождающихся г е-
нерализованной лимфаденопатией.

Лечение. При легких формах болезни можно ограничить ся назначением витаминов и симпт о-
матической терапией. В пробирке ацикловир и альфа -интерферон подавляют репликацию вир у-
са Эпстайна-Барр, однако эффективность их при лечении больных мононуклеозом не изучена.
Кортикостероидные препараты могут существенно сок ратить длительность лихорадки и восп а-
лительных изменений в зеве, однако их рекомендуется назначать лишь при тяжелых формах,
при наличии некоторых осложнений. В частности, кортикостероиды оказывают быстрый э ф-
фект при обтурации дыхательных путей, их следует назначать при гемолитической анемии и
при неврологических осложнениях. При выраженных некротических изменениях в зеве назн а-
чают антибиотики, подавляющие бактериальную микрофлору (пенициллин, ампициллин, окс а-
циллин, тетрациклины); противопоказаны левомицети н и сульфаниламидные препараты, угн е-
тающие кроветворение. Антибиотики назначают также при осложнениях пневмонией. При ра з-
рыве селезенки необходимо немедленное хирургическое вмешательство. При значительном
увеличении селезенки ограничивают двигательный режи м, заниматься спортом можно лишь
через 6-8 нед после выписки из стационара. При хроническом мононуклеозе проводится сим-
птоматическая и патогенетическая терапия.

Прогноз. При неосложненном течении болезни прогноз благоприятный. При тяжелых осло ж-
нениях (разрыв селезенки, обструкция дыхательных путей, энцефалит) прогноз серьезный. При
наличии остаточных изменений периферической крови необходимо диспансерное наблюдение
в течение 6-12 мес.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Профилактика не разработана. Мероприя тия в очаге
не проводятся.

ВЕТРЯНАЯ ОСПА (VARICELLA)
Ветряная оспа (chicken-pox – англ., Windpocken – нем.; varicelle, petileverole volante – франц.)
– вирусное заболевание, характеризующееся умеренно выраженной общей интоксикацией,
доброкачественным течением, везикулезной экзантемой, длительной персистенцией вир у-
са в виде латентной инфекции, при активизации которой (чаще после 60 лет) протекает
в виде опоясывающего лишая.
Этиология. Ветряная оспа и опоясывающий лишай обусловлены одним и тем же вирусом, о т-
носящимся к семейству вирусов герпеса, обладает общими для этого семейства свойствами.
Содержит ДНК, размеры нуклеокапсида 150 -200 нм. Имеет липидную оболочку.

Эпидемиология. Ветряная оспа относится к антропонозам. Единственным резервуаром инфе к-
ции является человек. Болезнь чрезвычайно контагиозная. Передается воздушно -капельным пу-
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тем. Заражение может наступать на большом расстоянии (перенос через коридоры, с этажа на
этаж и т.д.). Почти все люди (свыше 90%) восприимчивы к ветряной оспе, которая широко ра с-
пространена во всех странах мира. Заболевание переносят преимущественно в детском возра с-
те. Около половины заболеваний приходится на возраст от 5 до 9 лет, реже заболевают дети 1 -4
и 10-14 лет. Около 10% заболеваний приходится на лиц 15 лет и старше. Больны е ветряной ос-
пой могут стать источником инфекции за 48 ч до появления сыпи и сохраняют эту способность
до подсыхания корок. Следует учитывать возможность инфицирования детей от больных опо я-
сывающим лишаем. Заболеваемость повышается в холодное время года. М огут быть эпидеми-
ческие вспышки в детских учреждениях.

Патогенез. Воротами инфекции являются слизистые оболочки верхних дыхательных путей.
Выраженных изменений в области ворот инфекции не отмечается. Вероятно, здесь происходит
репликация и первичное накопл ение вируса, затем он по лимфатическим путям проникает в
кровь. Вирусемия доказана выделением вируса из крови, а также генерализованной по всему
телу экзантемой. Возбудитель ветряной оспы содержится в содержимом пузырьков. После ст и-
хания острых проявлений первичной инфекции вирус длительно сохраняется в организме в в и-
де латентной инфекции. Предполагают, что вирус накапливается в задних корешках спинного
мозга и спинномозговых ганглиях, где и сохраняется в латентном состоянии. При активизации
инфекции (опоясывающий лишай) процесс может захватывать не только кожу, но и централ ь-
ную нервную систему и внутренние органы. Активизация происходит при ослаблении имму н-
ной системы. После первичной инфекции возникает стойкий (нестерильный) иммунитет, п о-
вторных заболеваний не наблюдается.

Симптомы и течение. Инкубационный период  продолжается от 10 до 21 дня (чаще 14 -17
дней). Начальный (продромальный) период короткий и не имеет выраженной клинической
симптоматики, продолжается чаще всего около суток (реже два дня). Проявля ется в виде уме-
ренно выраженной слабости, недомогания, ухудшения аппетита, субфебрильной температуры.
Обычно эти признаки остаются незамеченными и кажется, что болезнь сразу начинается с п о-
явления сыпи.

Период высыпания является наиболее характерным проявл ением ветряной оспы. Первые эл е-
менты сыпи могут появиться на любом участке кожи: животе, бедрах, плечах, груди, а также на
лице и голове. В отличие от натуральной оспы, лицо поражается позже туловища и конечностей
и сыпь здесь менее выражена.

Элементы сыпи появляются у больных ветряной оспой как бы отдельными толчками с интерв а-
лом в 24-48 ч. Новые элементы появляются между старыми и общее число их увеличивается.
Толчкообразность высыпания объясняет и полиморфизм экзантемы. Отдельные элементы пр о-
делывают следующую динамику развития. Вначале появляется пятно округлой или овальной
формы диаметром от 5 до 10 мм, затем чаще в центре пятна появляется папула, которая пр е-
вращается в везикулу, заполненную прозрачным содержимым. Образовавшиеся пузырьки им е-
ют различную форму (округлую, куполообразные, продолговатые). Размеры пузырьков от б у-
лавочной головки до 8-10 мм в диаметре. Пузырьки довольно мягки на ощупь. В течение п о-
следующих 1-2 сут везикула переходит в стадию подсыхания. Иногда содержимое везикулы
подсыхает и образуется поверхностная корочка, которая быстро отпадает. В других случаях с о-
держимое пузырька мутнеет; образуется пустула, формируется и понемногу сморщивается
светло-коричневая корочка, которая к 6 -8-му дню отпадает, не оставляя после себя рубцов. Но
иногда остаются небольшие рубцы, которые чащ е исчезают, лишь в некоторых случаях остаю т-
ся стойкие рубцы, заметные в течение нескольких лет. Элементы сыпи не всегда проделывают
весь цикл развития. Иногда на стадии пятна начинается обратное развитие, иногда ус певает об-
разоваться папула, но без образования везикулы элементы сыпи исчезают. Такое развитие о т-
мечается обычно при последнем толчке высыпания (чаще бывает 3 -4 таких толчка), интервал
между первым и последним высыпанием обычно равняется 8 дням. Общее коли чество элемен-
тов сыпи у отдельных больных существенно различается, чаще колеблется от 20 до 70 элеме н-
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тов. Некоторые авторы отмечают как минимум 10 элементов и как максимум 800 элементов
сыпи.

Конечно, бывают случаи, когда на всем протяжении болезни появляе тся лишь один элемент
или даже абортивные формы без сыпи, но такие заболевания остаются нераспознанными. Вр е-
мя, которое проходит от появления первых элементов сыпи и до отпадения корочек, обычно
равно 2-3 нед.

Характерным проявлением ветряной оспы  является развитие элементов сыпи не только на к о-
же, но и на слизистых оболочках (энантема). Она появляется в те же сроки, что и экзантема, но
наблюдается лишь у части больных (у 20 -30%). Энантема располагается на твердом небе, на
слизистых оболочках щек, деснах, я зыке, на задней стенке глотки, а у девочек даже на слиз и-
стых оболочках половых органов. Ветряночные пузырьки напоминают герпес или афты, однако
пузырьки быстро повреждаются и образуются небольшие поверхностные язвочки (эрозии).

Проявления общей интоксикаци и в периоде высыпания выражены слабо. Возможно небольшое
повышение температуры (иногда кратковременные повышения температуры тела совпадают с
появлением новых высыпаний). Болезнь может протекать и при нормальной температуре, а при
более тяжелых, редко встречающихся, формах температура может быть в пределах до 39°С и
выше. Температура держится чаще 3 -6 дней.

Осложнения. Ветряная оспа считается доброкачественным заболеванием, однако в ряде случ а-
ев могут развиться осложнения (примерно у 5% больных), иногда оче нь тяжелые. Чаще отме-
чаются различные осложнения со стороны кожи (нагноения, абсцессы, геморрагические и даже
гангренозные формы болезни). В результате наслоения вторичной инфекции может развиться
сепсис. Тяжело протекает и не поддается антибиотикотерапии так называемая ветряночная (ви-
русная) пневмония. К другим осложнениям относится энцефалит, миокардит, кератит, нефрит,
артрит, гепатит, но наблюдаются они редко.

Врожденная ветряная оспа развивается при заболевании беременной женщины за 4 -5 дней до
родов. При этом вероятность заболевания детей равняется 17% и вероятность гибели детей –
31% от числа заболевших. Нередко врожденная ветряная оспа протекает тяжело, сопровождае т-
ся развитием обширной бронхопневмонии, поносом, перфорацией тонкой кишки, а также п о-
ражением внутренних органов. Заболевание развивается чаще в период с 6 -го по 11-й день по-
сле рождения. Может иногда протекать и в форме средней тяжести.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Распознавание ветряной оспы в настоящее время с у-
щественно облегчается тем, что отпала необходимость дифференцировать заболевание с нат у-
ральной оспой, уже давно ликвидированной. Дифференцировать необходимо от везикулезного
риккетсиоза, который встречается редко и лишь в определенных районах. Характерно появл е-
ние первичного аффекта в месте ворот инфекции, генерализованной лимфаденопатии, что не
характерно для ветряной оспы. С герпетической сыпью и высыпаниями при опоясывающем
лишае дифференцирование также не представляет трудностей по характеру сыпи (группа тесно
расположенных мелких пузырьков на общем воспалительном основании). Иногда сходные эл е-
менты появляются в результате укусов блох и других насекомых, но в этих случаях нет общих
проявлений, сыпь однотипная, кроме сыпи на коже при ветряной оспе появляется и энантема. К
специфическим лабораторным методам прибегать обычно нет необходимости. Из специфич е-
ских методов наиболее надежным подтверждением диагноза является выделение вируса в кул ь-
туре тканей, а также по 4-кратному нарастанию титра специфических антител.

Лечение. В большинстве случаев можно ограничиваться мерами по предотвращению осложн е-
ний. В острый период больные должны соблюдать постельный режим, необходимо следить за
чистотой постельного и нательного белья, чистотой рук, ногти следует коротко остричь. Вез и-
кулы для лучшего подсыхания смазывать 5 -10% раствором калия перманганата или 1% спирто-
вым раствором бриллиантового зеленого. При наслоении вторичной бактериальной инфекции
используют антибиотики. Этиотропное лечение показано при появлении тяжелых осложнений
(ветряночная пневмония и др.), а также при лечении ветряной оспы у лиц со сниженным имм у-
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нитетом (гематологические больные, ВИЧ -инфицированные и другие). Назначают внутривенно
видарабин в дозе 15 мг/кг ежедневно в виде длительной (в течение 12 ч) внутривенной инф у-
зии. Применение ацикловира при этих формах изучено недостаточно. Отмечается эффекти в-
ность от применения лейкоцитарного человеческого интерферона (рекомбинантные интерф е-
роны оказались неэффективными).

Прогноз. В большинстве случаев прогноз благоприятный. При  появлении тяжелых осложнений
и при ветряной оспе у лиц с резко нарушенным иммунитетом прогноз серьезный.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Больных изолируют на дому до 5 -го дня со времени
появления последнего свежего элемента сыпи, обычно не госпитализи руют. Дети в возрасте до
7 лет, бывшие в контакте с больным ветряной оспой и не болевшие ранее этой инфекцией, р а-
зобщаются до 21-го дня с момента контакта. Беременным женщинам, заболевшим ветряной о с-
пой за 5 дней до родов или через 48 ч после родов, вводят  специфический иммуноглобулин.
Разработана живая аттенуированная вакцина против ветряной оспы.

ОПОЯСЫВАЮЩИЙ ЛИШАЙ (HERPES ZOSTER)
Опоясывающий лишай – спорадическое заболевание, возникающее в результате активиз а-
ции латентного вируса ветряной оспы. Характе ризуется воспалением задних корешков
спинного мозга и межпозвоночных ганглиев, а также появлением лихорадки, общей инто к-
сикации и везикулезной экзантемы по ходу вовлеченных в процесс чувствительных нервов.
Этиология. Возбудитель – вирус ветряной оспы (вирус герпеса типа 3).

Эпидемиология. Заболевают лица, ранее перенесшие ветряную оспу. Заболевают преимущес т-
венно лица пожилого и старческого возраста. Частота заболевания варьирует от 5 до 10 на 1000
человек в возрасте 60-80 лет. У некоторых больных (около 2% среди больных с нормальным
иммунитетом и у 10% больных с иммунодефицитами) заболевание возникает повторно. При
контакте не болевших ранее детей с больными опоясывающим лишаем у них развивается т и-
пичная ветряная оспа.

Патогенез. Опоясывающий лишай часто возникает у лиц, которые подвергаются различным
воздействиям, ослабляющим иммунитет (больные лейкозами, лимфогранулематозом, новообр а-
зованиями, получающие химиотерапию, длительно получающие кортикостероиды и иммуноде-
прессанты, особенно часто инфекция развивается у больных с синдромом приобретенного и м-
мунодефицита). Заболевают лица старческого возраста в связи с возрастным снижением и м-
мунной защиты. В результате активизируется латентная инфекция вирусом ветряной оспы, к о-
торый в течение нескольких десятилетий сохранялся в организме, не вызывая каких -либо кли-
нических проявлений. Обязательным компонентом активизации инфекции является своеобра з-
ный вирусный ганглионеврит с поражением межпозвоночных ганглиев (или ганглиев черепных
нервов) и поражение задних корешков. Вирус может вовлекать в процесс вегетативные ганглии
и обусловливать менингоэнцефалит. Могут поражаться и внутренние органы. Таким образом, в
картине опоясывающего лишая в отличие от ветряной оспы на первый план выступают не
столько эпителиотропные, сколько нейротропные свойства вируса.

Симптомы и течение. Инкубационный период  при опоясывающем лишае (от перенесения
первичной инфекции до активизации) продолжается многие годы. Выделяют следующие кл и-
нические формы болезни:  1) ганглиокожные; 2) ушные и глазные; 3) гангренозную (некротич е-
ская); 4) опоясывающий лишай с поражением вегетативных ганглиев; 5) менингоэнцефалитич е-
скую; 6) диссеминированную.

Наиболее распространенная ганглиокожная форма болезни начинается остро с лих орадки, сим-
птомов общей интоксикации и резко выраженных жгучих болей в месте будущих высыпаний.
Через 3-4 дня (иногда только через 10 -12 дней) появляется характерная сыпь. Локализация б о-
лей и сыпи соответствует пораженным нервам (чаще межреберным) и имеет опоясывающий
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характер. Боли иногда становятся нестерпимыми, усиливаются при малейшем прикосновении к
коже, при охлаждении, движении. На месте везикулезной сыпи вначале возникает инфильтр а-
ция и гиперемия кожи, на которой затем сгруппированно появляются пузы рьки, заполненные
прозрачным, а затем и мутным содержимым. Пузырьки засыхают и превращаются в корочки.
Иногда болезнь характеризуется интоксикацией и невралгическими болями, сыпь отсутствует.
При появлении кожных высыпаний боли становятся обычно менее инте нсивными.

Характерные клинические симптомы  имеют глазная и ушная формы опоясывающего лишая.
При глазной форме поражается тройничный узел (гассеров узел) и высыпания локализуются по
ходу ветвей тройничного нерва (на слизистых оболочках глаза, носа, на коже лица). При ушной
форме в процесс вовлекается коленчатый узел, а высыпания появляются на ушной раковине и
вокруг нее, могут быть и в наружном слуховом проходе. Может развиться паралич лицевого
нерва. Высыпанию предшествуют симптомы общей интоксикации и лихо радка. Резко выражена
невралгия тройничного нерва, которая может продолжаться в течение нескольких недель. При
глазной форме наблюдаются специфический вирусный кератит, реже ирит, глаукома.

Гангренозная (некротическая) форма опоясывающего лишая развивается  обычно у ослабленных
лиц. Отмечается глубокое поражение кожи с формированием в последующем рубцов. Можно
думать, что в генезе этих форм определенную роль играет наслоение бактериальной инфекции.

Менингоэнцефалитическая  форма встречается относительно редко . Заболевание отличается тя-
желым течением, летальность выше 60%. Эта форма начинается с ганглиокожных проявлений,
чаще в области межреберных нервов, хотя может быть и в шейном отделе. В дальнейшем поя в-
ляются симптомы менингоэнцефалита (атаксия, галлюцинаци и, гемиплегия, менингеальные
симптомы, может наступить кома). Время от появления кожных высыпаний до развития энц е-
фалопатии колеблется от 2 дней до 3 нед.

Любая из приведенных выше форм может сопровождаться поражением вегетативных ганглиев
с развитием необычных для опоясывающего лишая симптомов (вазомоторные расстройства,
синдром Горнера, задержка мочеиспускания, запоры или понос).

Осложнения: поперечный миелит, сопровождающийся двигательным параличом.

Опоясывающий лишай у ВИЧ-инфицированных и с другими имм унодефицитами протекает тя-
желее. Длительность периода появления сыпи увеличивается до 1 нед, корки, покрывающие п у-
зырьки, подсыхают не ранее 3 -й недели заболевания. Наибольшему риску развития прогресс и-
рующего опоясывающего лишая подвержены больные лимфогра нулематозом или лимфомой,
примерно у 40% из них может быть сыпь, распространенная по всей поверхности кожи. У 5 -
10% лиц с диссеминированными кожными проявлениями развивается вирусная пневмония, м е-
нингоэнцефалит, гепатит и другие тяжелые осложнения.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  При развернутой клинической картине ганглиоко ж-
ных форм опоясывающего лишая диагноз трудностей не представляет. Ошибки часто возник а-
ют в начальном периоде болезни, когда имеются симптомы интоксикации, лихорадка и резкие
боли. В этих случаях ошибочно ставят диагноз стенокардии, плеврита, инфаркта легкого, п о-
чечной колики, острого аппендицита и др. Дифференцируют от простого герпеса, рожи, острой
экземы; генерализованную форму опоясывающего лишая – от ветряной оспы. Для лабораторн о-
го подтверждения диагноза используются обнаружение вируса при микроскопии или с пом о-
щью иммунофлюоресцентного метода, выделение вируса на культурах тканей, серологические
методы.

Лечение. Впервые дни болезни проводятся мероприятия, направленные на борьбу с  интоксика-
цией, снятие болей и предупреждение генерализации инфекции. Широкое распространение
ветряной оспы обусловливает наличие антител в нормальном человеческом иммуноглобулине.
Этот препарат назначают внутримышечно возможно раньше в дозе 5 -10 мл. Достаточно одно-
кратного введения. Обязательно введение человеческого иммуноглобулина при лечении лиц, у
которых болезнь возникла на фоне применения цитостатиков, кортикостероидов, иммунод е-
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прессантов, при наличии тяжелых сопутствующих заболеваний (лейкозы, лимфо гранулематоз,
ВИЧ-инфекция и др.). Препараты, угнетающие иммуногенез, должны быть отменены. Ант и-
биотики назначают лишь при возникновении вторичных бактериальных осложнений. При в ы-
сокой лихорадке для борьбы с интоксикацией вводят 5% раствор глюкозы, раствор  Рингера-
Локка, изотонический раствор натрия хлорида. Назначают витамины. Трудную задачу пре д-
ставляет снятие мучительных болей. Используют ненаркотические анальгетики в сочетании с
транквилизаторами, иногда приходится прибегать к назначению наркотиков. Доп олнительно
проводят электрофорез новокаина, новокаиновую блокаду, назначают диатермию.

При появлении герпетических высыпаний местно применяют те же препараты, что и при ветр я-
ной оспе. При гангренозных формах повторно вводят увеличенные дозы (10 -20 мл) нормально-
го человеческого иммуноглобулина, внутримышечно назначают антибиотики, обладающие
противостафилококковой активностью (оксациллин, эритромицин, гентамицин, рифампицин).
Местно используют мази, содержащие антибиотики (тетрациклиновая, эритромициновая). При
тяжелых формах болезни используют внутривенное введение рибавирина в дозе 15 мг/кг в с у-
тки в виде длительной (в течение 12 ч) внутривенной инфузии. Введение ацикловира не умен ь-
шает болей, но предупреждает развитие висцеральных осложнений.

Прогноз благоприятный, за исключением энцефалитической формы.

Профилактические мероприятия в очаге  не проводятся.

ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ (CYTOMEGA LIA)
Цитомегаловирусная инфекция (синонимы: цитомегалия, вирусная болезнь слюнных ж е-
лез, инклюзионная цитомегалия, бо лезнь с включениями; sallvary gland virus disease – англ.,
Speicheldrusenviruskrankheit – нем.) – широко распространенная вирусная инфекция, хара к-
теризующаяся многообразными проявлениями от бессимптомного течения до тяжелых
генерализованных форм с поражени ем внутренних органов и центральной нервной сист е-
мы. Возможна трансплацентарная передача вируса с внутриутробным поражением пл о-
да.
Этиология. Возбудитель (Cytomegalovirus hominis ) относится к вирусам герпеса (семейство
Herpesviridae). Диаметр вириона около  180 нм, вирус содержит ДНК, при развитии вируса в я д-
рах инфицированных клеток образуются включения. Может развиваться на культурах фибро б-
ластов человека. Под воздействием вируса нормальные клетки превращаются в цитомегалич е-
ские, диаметр которых достигает 25-40 мкм. В культуре тканей не выявлено существенных н а-
рушений хромосомного аппарата. Возможность онкогенного действия вируса окончательно не
изучена. Имеются антигенные различия между отдельными штаммами вируса. Обладает сво й-
ствами, общими для всех вирус ов группы герпеса.

Эпидемиология. Резервуаром и источником инфекции является только человек. Вирус может
находиться в слюне, молоке, моче, испражнениях, семенной жидкости, в секрете шейки матки.
Инфекция передается воздушно -капельным, контактным, половым п утем и трансплацентарно
от матери к плоду. Возможна также передача инфекции при трансплантации почек и при пер е-
ливании крови инфицированного донора. О широком распространении цитомегаловирусной
инфекции свидетельствует наличие специфических антител у 50 -80% взрослых людей. Будучи
инфицированным, человек остается вирусоносителем в течение всей жизни, чаще всего это л а-
тентное персистирование вируса. Около 1% новорожденных в США инфицировано цитомег а-
ловирусом. В развивающихся странах этот процент выше. При исс ледовании умерших детей
(новорожденных и раннего возраста) генерализованная цитомегалия обнаруживается у 5 -15% и
локализованная – у 10-30% к общему числу обследованных.

Патогенез. В зависимости от путей передачи воротами инфекции могут служить слизистые
оболочки верхних отделов респираторного тракта, органов пищеварения и половых органов.
Каких-либо изменений на месте ворот инфекции не отмечается. Не сказывается характер инф и-
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цирования и на клинических проявлениях болезни. Вирус имеет тропизм к ткани слюнных  же-
лез и при локализованных формах обнаруживается только в этих железах. Вирус персистирует
в организме пожизненно. В ответ на первичное внедрение развивается иммунная перестройка
организма. Переход латентной цитомегаловирусной инфекции в клинически выраже нные фор-
мы обычно провоцируется какими -либо ослабляющими факторами, например, интеркуррен т-
ными заболеваниями, назначением цитостатиков и других иммунодепрессантов. В последние
годы особенно актуальной стала проблема обострения цитомегаловирусной инфекции у  ВИЧ-
инфицированных лиц. У беременных с латентной цитомегаловирусной инфекцией плод пор а-
жается далеко не всегда. Необходимым условием для этого является обострение у матери л а-
тентной инфекции с развитием вирусемии с последующим заражением плода. Вероятност ь за-
ражения плода будет значительно выше при инфицировании матери во время беременности. Во
время фазы вирусемии при отсутствии антител у матери (а следовательно, у плода) передача
инфекции плоду осуществляется значительно легче, чем в иммунном организме р анее инфици-
рованной матери.

Симптомы и течение. Инкубационный период  неизвестен, так как чаще цитомегаловирусная
инфекция протекает в латентной форме, а клинически выраженные формы болезни возникают
после воздействия какого-либо ослабляющего фактора. Общеп ринятой классификации клин и-
ческих форм цитомегалии не существует. Мы считаем целесообразным выделить следующие
клинические формы цитомегаловирусной инфекции:
А. Приобретенная цитомегалия: 1) латентная (локализованная) форма; 2) острая мононукле о-
зная форма и 3) генерализованная форма цитомегалии.

Б. Врожденная цитомегалия: 1) острая форма; 2) хроническая цитомегалия.

В. Цитомегалия у ВИЧ-инфицированных и других лиц с ослабленным иммунитетом.

О широком распространении латентной цитомегаловирусной инфекции гов орит факт наличия
антител у здоровых лиц. Например, у доноров их обнаруживали у 63 -68% к общему числу об-
следованных. Латентная цитомегаловирусная инфекция продолжается пожизненно и клинич е-
ски не проявляется, однако под влиянием каких -либо причин активизируется и переходит в ма-
нифестные (клинически выраженные) формы. Чаще наблюдается первично -латентная цитоме-
галовирусная инфекция, но у части инфицированных развивается клинически выраженная ос т-
рая фаза, по стихании которой процесс переходит во вторично -латентную цитомегалию.

Острая форма приобретенной цитомегалии по своим клиническим проявлениям несколько н а-
поминает инфекционный мононуклеоз, но с отрицательными реакциями гетерогемагглютин а-
ции (реакции Пауля-Буннеля, ХД/ПБД, Ловрика, Гоффа и Бауэра, Ли -Давидсона). Эта форма
может развиться после переливания крови или у сексуально активных молодых людей. Дл и-
тельность инкубационного периода довольно велика (от 20 до 60 дней). Заболевание длится от
2 до 6 нед. Болезнь проявляется в повышении температуры тела и появ лении признаков общей
интоксикации. Температурная кривая неправильная, нередко отмечаются ознобы, отмечается
слабость, головная боль, боли в мышцах. Возможно увеличение селезенки. При исследовании
периферической крови отмечается относительный лимфоцитоз, к оличество атипичных моно-
нуклеаров более 10%. Количество лейкоцитов может быть нормальным, пониженным и реже
несколько повышенным. В отличие от инфекционного мононуклеоза отсутствует тонзиллит, а
также генерализованная лимфаденопатия.

Осложнения: интерстициальная или сегментарная пневмония, плеврит, миокардит, артрит, э н-
цефалит, синдром Гийена-Барре, но наблюдаются они относительно редко. После острой фазы
в течение многих недель сохраняется астенизация, иногда вегетативно -сосудистые расстрой-
ства.

Генерализованные формы цитомегалии протекают тяжело и обычно возникают на фоне какого -
либо другого заболевания, резко снижающего иммуногенез (новообразования, лейкемия). Н е-
редко в этих случаях, кроме основного заболевания и генерализованной цитомегалии, насла и-
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вается септическая бактериальная инфекция. Все это затрудняет четкое отграничение симпт о-
матики, характерной только для цитомегалии. Можно отметить общую интоксикацию, лих о-
радку, увеличение печени, лимфаденопатию. Типично появление своеобразной вяло текущей
пневмонии, причем в мокроте удается обнаружить характерные для цитомегалии клетки. Ген е-
рализованные формы приобретенной цитомегалии встречаются редко.

Врожденная цитомегаловирусная инфекция. Характер поражения плода, как и при других и н-
фекционных болезнях, зависит от сроков инфицирования. При инфицировании плода на ранних
сроках беременности возможны гибель плода и самопроизвольные аборты. При инфицировании
в первые 3 мес. беременности возможно тератогенное действие цитомегаловируса. При инф и-
цировании в более поздние сроки у ребенка может быть врожденная цитомегалия, не сопров о-
ждающаяся пороками развития. Безусловно врожденным заболеванием цитомегалию можно
рассматривать при выявлении симптомов болезни с первых дней жизни ребенка, тогда как в ы-
явление признаков болезни в более поздние сроки можно считать приобретенной цитомегалией.
Заражение новорожденных происходит во время родов; 40 -60% новорожденных заражаются
через грудное молоко серопозитивных матерей. Может наступить заражение и после перелив а-
ния крови новорожденным. В этих случаях симптомы болезни проявляются не сразу, у детей
постепенно развивается анемия, лимфоцитоз, увеличивается печень, дети склонны к интерст и-
циальным пневмониям, плохо прибывает масса тела.

Для врожденной цитомегалии характерна желтуха, у величение печени и селезенки, тромбог е-
моррагический синдром, уменьшение числа тромбоцитов, прогрессирующая анемия, увелич е-
ние числа ретикулоцитов. С первых дней жизни отмечается желтушное окрашивание кожных
покровов, геморрагические элементы сыпи на коже ( геморрагическая пурпура). Могут быть
кровоизлияния в слизистые оболочки, кровавая рвота, примесь крови в стуле, кровотечение из
пупка. Редко встречаются кровоизлияния в мозг и другие органы. Значительно снижается число
тромбоцитов (до 50×109/л). Отмечается увеличение печени и особенно селезенки, которое с о-
храняется иногда в течение года, тогда как геморрагический синдром и тромбоцитопения исч е-
зают через 2-3 нед. Интенсивность желтухи нарастает в течение первых 2 нед и затем медленно,
иногда волнообразно, снижается на протяжении 2-6 мес. Помимо желтухи и увеличения печ е-
ни, отмечается повышение активности сывороточных ферментов (аминотрансфераз, щелочной
фосфатазы), а в биоптате печени можно обнаружить характерные цитомегалические клетки.
При врожденной цитомегалии часто развивается энцефалит (при приобретенной цитомегалов и-
русной инфекции у более старших детей энцефалит почти не встречается). Очаги энцефалита
чаще располагаются в периваскулярных зонах больших полушарий. Здесь могут возникать уч а-
стки некроза с последующим образованием кальцинатов. Последствием внутриутробного энц е-
фалита могут быть микроцефалия, гидроцефалия и др. Изменения центральной нервной сист е-
мы часто сочетаются с поражением глаз (хориоретиниты, катаракта, атрофия зрительного не р-
ва). Очень часто при врожденной цитомегалии наблюдаются пневмонии и поражения почек,
значительно реже изменяется сердечно -сосудистая система. Важно отметить, что врожденная
цитомегаловирусная инфекция всегда имеет генерализованный характер, хотя при ней обяз а-
тельно поражаются и слюнные железы. Приобретенная цитомегалия может быть локализова н-
ной с изолированным поражением слюнных желез.

Цитомегаловирусная инфекция у ВИЧ -инфицированных и лиц с ослабленным иммунитетом.
Цитомегаловирусная инфекция является важным патогенет ическим фактором у больных СП И-
Дом. Некоторые рассматривают цитомегаловирусную инфекцию в качестве постоянного спу т-
ника синдрома приобретенного иммунодефицита, который часто приводит к генерализации ц и-
томегалии, что и является причиной его гибели. Цитомегал овирусная инфекция у лиц с имм у-
нодефицитами начинается с продолжительной лихорадки, недомогания, анорексии, ночных п о-
тов, миалгии и артралгии. Развивается тромбоцитопения, лейкопения, появляются атипичные
мононуклеары, нарушаются функции печени. Постоянно поражаются органы дыхания, что пр о-
является в одышке, гипоксии, больных беспокоит сухой кашель. Рентгенологически выявляю т-
ся интерстициальные, реже инфильтративные изменения, обычно двухсторонние, локализу ю-
щиеся преимущественно в нижних долях. Однако этиоло гическую роль цитомегаловирусов
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можно выявить только путем исследования биоптатов легких. Сходные изменения могут н а-
блюдаться при поражении легких другими вирусами, пневмоцистой, а также грибами (аспе р-
гиллез и др.).

У ослабленных лиц цитомегаловирус вызыва ет поражение желудочно-кишечного тракта. Могут
развиться язвы пищевода, желудка, кишечника (толстого и тонкого). Язвы могут приводить к
кровотечениям, при перфорации развивается перитонит. Нередко развивается цитомегалов и-
русный гепатит. У больных СПИДом ци томегаловирусная инфекция часто приводит к разв и-
тию хронического энцефалита или к появлению подострой энцефалопатии. Нарастает апатия и
через несколько недель или месяцев переходит в деменцию. Вирус цитомегалии может об у-
словливать развитие ретинита, которы й приводит к слепоте больных СПИДом, а также лиц, п е-
ренесших операцию по трансплантации органов. На сетчатой оболочке появляются участки
некроза, которые постепенно расширяются.

Поражения глаз необходимо дифференцировать от сходных изменений, которые наблю даются
при токсоплазмозе, кандидозе и герпетической инфекции.

Помимо ВИЧ-инфицированных цитомегаловирусная инфекция является важным патогенетич е-
ским фактором, осложняющим операции по трансплантации органов. При трансплантации п о-
чек, сердца, печени цитомега ловирус вызывает лихорадку, лейкопению, гепатит, пневмонию,
колит, ретинит. Чаще всего это происходит в течение 1 -4 мес. после операции. Следует отме-
тить, что при первичном инфицировании осложнение протекает более тяжело, чем при актив и-
зации латентной цитомегаловирусной инфекции. Тяжесть течения и клинические проявления
зависят и от степени иммунодепрессии и от используемых иммунодепрессантных препаратов.

Цитомегаловирусная пневмония развивается примерно у 20% больных; перенесших операцию
по пересадке костного мозга. Смертность в этой группе больных равняется 88%. Максимал ь-
ный риск развития болезни наблюдается с 5 -й по 13-ю нед после трансплантации. Более тяжело
цитомегалия протекает у лиц пожилого возраста. У лиц, перенесших трансплантацию почки,
цитомегаловирусная инфекция может обусловить дисфункцию трансплантата.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Клиническая диагностика врожденной цитомегалии
представляет большие трудности. Сходную клиническую картину могут обусловить многие б о-
лезни, в частности, гемолитическая болезнь, врожденный токсоплазмоз, листериоз, сифилис,
сепсис и др. Диагноз может быть подтвержден выделением вируса из клинического материала
или 4-кратным повышением титров антител. Для выделения вируса используют культуры фи б-
робластов эмбриона и культуры диплоидных клеток человека. Для выявления антител прим е-
няют РСК, РНГА, реакцию иммунофлюоресценции, а также твердофазный иммуноферментный
анализ. Однократное обнаружение даже высокого титра антител не может служить доказател ь-
ством из-за широкого распространения латентной инфекции. Для ранней диагностики цитом е-
галии у новорожденных можно определять наличие антител, связанных с иммуноглобулином
класса IgM.

Лечение. Этиотропного лечения нет. Противогерпетические препараты (ацикловир, видар а-
бин), успешно применяемые при других болезнях, при цитомегалии оказались неэффективн ы-
ми. Имеются данные, что препарат Cymeven (ganciclovir sodium) оказывает некоторый эффект
при цитомегаловирусной инфекции, однако требуется дальнейшее его изучение, тем более, что
он вызывает побочные реакции (гранулоцитопению и др.). При приобретенной цитомегалов и-
русной инфекции беременных основной задачей является предупреждение генерализации и н-
фекции и внутриутробного заражения плода. С этой целью проводят десенсибилизацию и о б-
щеукрепляющую терапию. Рекомендуется также введение нормального человеческого имм у-
ноглобулина, содержащего специфические антитела, вводят его внутримышечно по 6 -12 мл с
интервалами 2-3 нед в течение первых 3 мес. беременности. При трансплантации почки проф и-
лактический эффект оказывало введение альфа -интерферона.

Прогноз благоприятный при локализованной форме и серьезный при врожденной цитомегалии
и при генерализованной инфекции.
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Профилактика и мероприятия в очаге.  Специфическая профилактика не разработана. При
переливании крови новорожденным, а также лицам с ослабленным иммунитетом следует и с-
пользовать кровь от доноров, у которых отсутствуют антитела против цитомегаловирусов. М е-
роприятия в очаге не проводятся.

КОРЬ (MORBILLI)
Корь – острая вирусная болезнь, хар актеризующаяся лихорадкой, общей интоксикацией,
энантемой, макуло-папулезной сыпью, поражением конъюнктив и верхних отделов респ и-
раторного тракта.
Этиология. Возбудитель кори (Polinosa morbillarum) относится к парамиксовирусам (семейс т-
во Paramyxoviridae, род Morbillivirus). В род коревых вирусов входят также вирус подострого
склерозирующего панэнцефалита, вирус чумы собак и вирус чумы рогатого скота. Морфолог и-
чески вирус кори сходен с другими парамиксовирусами, диаметр его вириона 120 -250 нм. Обо-
лочка содержит 3 слоя – белковую мембрану, липидный слой и наружные гликопротеидные в ы-
ступы. Содержит РНК, обладает гемагглютинирующей и гемолизирующей активностью. Гем о-
лизирует и агглютинирует эритроциты обезьян, но в отличие от других парамиксовирусов не
агглютинирует эритроцитов кур, морских свинок, мышей. Патогенен для обезьян. Культивир у-
ется на клетках почек человека и обезьян. Получены аттенуированные штаммы вирусов кори,
которые используются в качестве живой противокоревой вакцины. Вирус кори быстро инакт и-
вируется при нагревании, ультрафиолетовом облучении, под влиянием дезинфицирующих
средств.

Эпидемиология. Источником инфекции  является только больной человек, который выделяет
вирус кори во внешнюю среду с последних 2 дней инкубационного периода до 4 -го дня после
высыпания. Передача инфекции происходит воздушно -капельным путем. Лица, не болевшие
корью и непривитые против нее, остаются высоко восприимчивыми к кори в течение всей жи з-
ни и могут заболеть в любом возрасте. До введения в практику противокоревой вакцин ации
95% детей переболевало корью в возрасте до 16 лет. После широкого применения противокор е-
вых прививок заболеваемость корью значительно снизилась, однако заболеваемость корью с о-
хранилась и в последние годы отмечается тенденция к росту. Для полной защиты  от кори необ-
ходима иммунизация 94-97% детей до 15-месячного возраста. Это трудно осуществить даже в
развитых странах. Наблюдаются вспышки кори и среди вакцинированных (67 -70% всех вспы-
шек). Большое число заболевших отмечается среди более старших возрастны х групп (дети
школьного возраста, подростки, военнослужащие, студенты и пр.). Это связано со значител ь-
ным снижением иммунитета через 10 -15 лет после иммунизации. Высока заболеваемость в
странах Африки, корь здесь протекает особенно тяжело.

Патогенез. Воротами инфекции служит слизистая оболочка верхних дыхательных путей. Вирус
размножается в эпителии респираторного тракта, а также в других эпителиальных клетках. При
электронной микроскопии материала, взятого из пятен Филатова -Коплика и кожных высыпа-
ний, обнаруживаются скопления вируса кори. С последних дней инкубации в течение 1 -2 дней
после появления сыпи вирус можно выделить из крови. Возбудитель гематогенно разносится по
всему организму, фиксируется в органах ретикулоэндотелиальной системы, где размножаетс я и
накапливается. В конце инкубационного периода наблюдается вторая, более напряженная волна
вирусемии. Возбудитель обладает выраженной эпителиотропностью и поражает кожные покр о-
вы, конъюнктивы, слизистые оболочки респираторного тракта и ротовой полости ( пятна Бель-
ского-Филатова-Коплика). Вирус можно обнаружить также в слизистой оболочке трахеи, бро н-
хов, иногда в моче. В отдельных случаях вирус может заноситься в головной мозг, обусловл и-
вая развитие специфического коревого энцефалита. В гиперплазированных лимфоидных тка-
нях, в частности в лимфатических узлах, миндалинах, селезенке, вилочковой железе, можно о б-
наружить гигантские ретикулоэндотелиоциты (клетки Уортина -Финкельдея). Во многих лейк о-
цитах выявляются разрушенные хромосомы. Эпителий дыхательных путей  может некротизиро-
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ваться, что способствует наслоению вторичной бактериальной инфекции. С 3 -го дня высыпания
вирусемия резко снижается, а с 4 -го дня вирус обычно не обнаруживается. С этого времени в
крови начинают обнаруживаться вируснейтрализующие антитела .

При кори развивается специфическая аллергическая перестройка организма, сохраняющаяся
длительное время. У привитых со временем резко снижаются титры антител к вирусу кори, т о-
гда как аллергизация сохраняется длительно. Это обусловливает атипичное течение кори у при-
витых, заболевших спустя 5 -7 лет после прививки. Имеются данные о связи вируса кори с так
называемыми медленными инфекциями, протекающими с дегенеративными процессами в це н-
тральной нервной системе (хронические энцефалиты). В частности, у больных подострым скле-
розирующим панэнцефалитом находили высокие титры противокоревых антител. Однако в н а-
стоящее время из мозга умерших от подострого склерозирующего панэнцефалита выделено н е-
сколько штаммов вируса, которые по свойствам несколько отличались от вир уса кори, а по ан-
тигенной структуре были ближе к вирусу чумы собак. Корь приводит к состоянию анергии, что
проявляется в исчезновении аллергических реакций (на туберкулин, токсоплазмин и др.) у и н-
фицированных лиц, а также в обострении хронических заболеван ий (дизентерия, туберкулез и
др.). Иммунодепрессия сохраняется несколько месяцев. Как установлено в странах Африки, в
течение нескольких месяцев после вспышки кори заболеваемость и смертность среди детей, п е-
ренесших корь, в 10 раз больше по сравнению с дет ьми, которые не болели корью. С другой
стороны, преморбидное состояние иммунной системы сказывается на клинической симптом а-
тике и течении кори. Все более актуальной становится проблема кори у ВИЧ -инфицированных
лиц.

Иммунитет после перенесенной естественно й коревой инфекции стойкий. Повторные забол е-
вания корью встречаются редко. Иммунитет после прививок более кратковременный (через 10
лет после прививки лишь у 36% вакцинированных сохраняются защитные титры антител).

Симптомы и течение. Инкубационный период длится 9-11 дней. При профилактическом
введении иммуноглобулина он может удлиняться до 15 -21 дня, реже – дольше. Отдельные про-
явления болезни отмечаются со второй половины инкубационного периода (снижение массы
тела ребенка, отечность нижнего века и гипере мия конъюнктив, субфебрилитет по вечерам, к а-
шель, небольшой насморк). Начальный, или продромальный период характеризуется повыш е-
нием температуры тела до 38 -39°С, разбитостью, общим недомоганием, понижением аппетита.
Усиливается насморк, появляется грубый « лающий» кашель, резко выражена гиперемия кон ъ-
юнктив. Появляется коревая энантема в виде мелких красных пятен, расположенных на слиз и-
стой оболочке мягкого и твердого неба, патогномоничные для кори пятна Бельского -Филатова-
Коплика. Эти пятна чаще локализуютс я на слизистой оболочке щек. Они представляют собой
мелкие белесоватые, слегка возвышающиеся над уровнем слизистой оболочки пятнышки, о к-
руженные узкой красноватой каемкой, и прочно сидят на слизистой оболочке. По внешнему
виду напоминают манную крупу или о труби. С появлением экзантемы они исчезают. В конце
начального периода (3-4-й день) температура тела понижается, затем с появлением коревой с ы-
пи вновь повышается до более высоких цифр. Общая интоксикация и поражение дыхательных
путей усиливаются.

Коревая экзантема характеризуется этапностью высыпания: в 1 -й день элементы сыпи появля-
ются на лице, шее; на 2-й день – на туловище, руках и бедрах; на 3 -й день сыпь захватывает го-
лени и стопы, а на лице начинает бледнеть. Наиболее густо элементы сыпи расположены н а ли-
це, шее и верхней части туловища. Высыпания состоят из небольших папул (около 2 мм), о к-
ружены неправильной формы пятном, диаметр пятна, как правило, более 10 мм. Элементы с ы-
пи склонны к слиянию, образуя сложные фигуры с фестончатыми краями. Однако даже  при са-
мой густой сыпи можно обнаружить участки совершенно нормальной кожи. В некоторых сл у-
чаях на фоне коревой экзантемы можно заметить кровоизлияния (петехии). Через 3 -4 дня эле-
менты сыпи бледнеют, на их месте остаются буроватые пятна – пигментация, особенно выра-
женная и длительная при наличии геморрагических превращений сыпи. На месте сыпи в дал ь-
нейшем наблюдается отрубевидное шелушение (на лице и туловище).
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Характерен выраженный конъюнктивит, иногда с гнойным отделяемым, склеивающим ресницы
по утрам. Периферические лимфатические узлы (заднешейные, затылочные, подмышечные)
увеличены, иногда .чувствительны при пальпации. Над легкими выслушиваются рассеянные
сухие хрипы, иногда среднепузырчатые влажные хрипы. В случае присоединения пневмонии
появляется одышка, при перкуссии отмечаются отдельные участки укорочения перкуторного
звука, выслушиваются звучные мелкопузырчатые влажные хрипы. У некоторых больных отм е-
чаются боли в животе, жидкий стул. Появление диареи может быть обусловлено другими пат о-
генными агентами (кампилобактер, лямблии, ротавирусы и др.), наслаивающимися на коревую
инфекцию.

Митигированная корь.  У инфицированных лиц, которым во время инкубационного периода
вводили профилактически иммуноглобулин или делали переливание крови и плазмы, корь пр о-
текает легко. Она отличается увеличенным инкубационным периодом (до 21 дня), обычно пр о-
текает при субфебрильной температуре, катаральные явления со стороны дыхательных путей
выражены слабо, пятен Бельского-Филатова-Коплика нет, экзантема в виде единичных элем ен-
тов без характерной для кори этапности. Осложнений не дает.

Реакция на прививку.  При введении живой противокоревой вакцины у 25 -50% привитых появ-
ляется разной выраженности реакция. В некоторых случаях она напоминает митигированную
корь. Однако инкубационный период укорочен до 9 -10 дней. Отмечается повышение темпер а-
туры тела (иногда значительное), катар верхних дыхательных путей, скудная макуло-
папулезная сыпь. У отдельных детей могут быть судороги и рвота. Лица с вакцинальной реа к-
цией для окружающих не опасны. У лиц с иммунодефицитом, обусловленным рядом болезней
(лейкозы, лейкемия, онкологические больные), введение живой противокоревой вакцины может
вызвать очень тяжелую реакцию. Прививка таких детей противопоказана.

Течение кори у лиц с нарушенной иммунн ой системой. У ВИЧ-инфицированных и онкологиче-
ских больных корь протекает своеобразно. Чаще всего (у 80%) болезнь протекает крайне тяж е-
ло. Летальные исходы наблюдались у 70% заболевших корью онкологических больных и у 40%
ВИЧ-инфицированных. Иммунизированн ые ранее (до заражения ВИЧ) погибали от кори реже.
Несмотря на очень тяжелое течение, у 30% больных корью отсутствовала экзантема, а у 60%
больных сыпь была атипичной. Часто развивались тяжелые осложнения (энцефалит, пневмонии
и др.).

Осложнения. Поражение вирусом кори слизистой оболочки респираторного тракта может пр и-
водить к развитию бронхита, ложного крупа, бронхиолита, а также обусловить наиболее частое
осложнение кори – пневмонию. По генезу она вирусно -бактериальная. Большую роль играет
наслоившаяся вторичная бактериальная микрофлора. Но при некоторых формах пневмонии о с-
новную роль играет вирус. К таким осложнениям можно отнести интерстициальную гиганто к-
леточную пневмонию, которая чаще всего развивается у лиц с иммунодефицитами (у онколог и-
ческих больных она выявляется у 50-60%, у ВИЧ-инфицированных – у 60-82%), протекает тя-
жело, сопровождается одышкой, в легких выявляются инфильтративные изменения, в мокроте
можно обнаружить многоядерные гигантские клетки.

Конъюнктивит является обязательным проявлением к ори, но у некоторых больных помимо
конъюнктивы может поражаться и роговица. Кератоконъюнктивит является осложнением, к о-
торое иногда может привести к слепоте. К редким осложнениям относятся миокардит, гепатит,
гломерулонефрит. При вторичной бактериальной пн евмонии может развиться абсцесс легкого.

Тяжелым осложнением является поражение центральной нервной системы (энцефалит, мени н-
гоэнцефалит), который наблюдается у 1 на 1000 больных корью (у лиц с ослабленной имму н-
ной системой энцефалит наблюдался в 20% случа ев). Признаки энцефалита чаще появляются
через неделю после появления экзантемы, хотя могут развиться и позднее (через 2 -3 нед).
Вновь повышается температура тела, появляются признаки общей интоксикации, сонливость,
заторможенность, иногда потеря сознания,  амимия, отсутствие брюшных рефлексов, нистагм,
поражение лицевого нерва, параличи конечностей. Тяжелыми последствиями может закончит ь-
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ся коревое поражение зрительного и слухового нерва. При вовлечении в процесс спинного мо з-
га могут быть тазовые расстройств а.

Диагноз и дифференциальный диагноз. В период разгара болезни диагноз типичной кори
трудностей не представляет. В начальном периоде до появления коревой экзантемы диагноз о с-
новывается на выраженном конъюнктивите с отеком нижнего века, катаре верхних дыха тель-
ных путей, энантеме и особенно на выявлении пятен Бельского -Филатова-Коплика.

Наиболее сложно диагностировать атипичную корь у привитых. Дифференцировать приходи т-
ся от краснухи, энтеровирусной экзантемы, инфекционной эритемы Розенберга, аллергической
(лекарственной, сывороточной) сыпи, от инфекционного мононуклеоза. В этих случаях целес о-
образно использовать лабораторные методы. В начальном периоде и в первые два дня после п о-
явления сыпи в окрашенных мазках мокроты, носовой слизи или мочи можно обнаружит ь мно-
гоядерные гигантские клетки. Из этих же материалов на культуре клеток можно выделить в и-
рус кори. Коревой антиген можно выявить в эпителии дыхательных путей методом иммуно ф-
люоресценции. Используют также серологические методы (РСК, РТГА, РИФ и др.). Диа гности-
ческим считается нарастание титра в 4 раза и более.

Лечение. Этиотропного лечения нет. Противокоревой иммуноглобулин обладает лишь проф и-
лактическим действием. При появлении клинической симптоматики он никакого эффекта не
оказывает. Больных корью леча т дома. Госпитализации подлежат больные осложненной корью,
а также по эпидемиологическим показаниям (из закрытых коллективов). Во время лихорадо ч-
ного периода рекомендуется постельный режим. Койку ставят головным концом к окну, чтобы
свет не попадал в глаза. Больному дают большое количество жидкости, фруктовых соков, вит а-
мины, при упорном сухом кашле – отхаркивающие средства. В глаза закапывают 20% раствор
сульфацил-натрия 3-4 раза в день. При пневмонии, обусловленной наслоением вторичной ба к-
териальной микрофлоры, назначают антибиотики – пенициллин со стрептомицином, при ст а-
филококковых пневмониях – эритромицин, оксациллин, внутримышечно вводят противостаф и-
лококковый иммуноглобулин. Показана оксигенотерапия увлажненным кислородом через н о-
совые катетеры по 30-45 мин 4-5 раз в сутки. При тяжелых формах болезни, а также при кор е-
вом крупе антибиотики комбинируют с кортикостероидными препаратами. При появлении пр и-
знаков энцефалита больному назначают строгий постельный режим, внутривенное введение
40% раствора глюкозы и комплекс мероприятий, рекомендованных при церебральной гипе р-
тензии (см. Методы интенсивной терапии).

Профилактика и мероприятия в очаге.  Корь можно предупредить пассивной иммунизацией
(однократное введение иммуноглобулина в дозе 25 мл/кг впервые 5 дне й после контакта с коре-
вым больным). Пассивная иммунизация показана детям до 3 лет, беременным женщинам, бол ь-
ным туберкулезом и лицам с ослабленной иммунной системой. Дети старше 3 лет, не болевшие
корью, не привитые ранее и не имеющие клинических противоп оказаний, подлежат прививкам
в срочном порядке противокоревой вакциной. Вакцина может обеспечить защитный эффект при
использовании ее до контакта или в течение 2 сут после контакта с больным корью. Детей, ко н-
тактировавших с больными корью, не допускают в д етские учреждения в течение 17 дней с м о-
мента контакта, а получавших профилактически иммуноглобулин – 21 день. Первые 7 дней от
начала контакта дети разобщению не подлежат.

Надежным методом предупреждения кори является иммунизация живой вакциной. Прививка
обеспечивает защитный эффект в течение около 15 лет. Живую вакцину не назначают береме н-
ным женщинам, больным туберкулезом, лейкозом, лимфомой, а также ВИЧ -инфицированным.
В ряде стран отработана и проверена схема иммунизации с введением двух доз вакцины. П ер-
вую вакцинацию проводят детям в возрасте около 1 года (при эпидемическом неблагополучии в
возрасте 6-13 мес.), вторую прививку делают детям в возрасте 15 -18 мес. Хорошую эффектив-
ность прививок (для предупреждения эпидемических вспышек) можно достигнуть п ри иммуни-
зации не менее 95% детей.
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КРАСНУХА (RUBEOLA)
Краснуха – острая вирусная болезнь, характеризующаяся мелкопятнистой экзантемой,
генерализованной лимфаденопатией, умеренно выраженной лихорадкой и поражением
плода у беременных.
Этиология. Вирус краснухи относится к тогавирусам (семейство Togaviridae, род Rubivirus).
Вирионы представляют собой сферические частицы диаметром 60 -70 нм, на поверхности рас-
положены редкие ворсинки длиной 8 нм, содержат РНК. В отличие от других тогавирусов в и-
рус краснухи содержит нейраминидазу. Вирус патогенен для некоторых видов обезьян. Спос о-
бен размножаться на многих клеточных культурах, но цитопатическое действие оказывает
лишь на немногих, в частности на культуре ВНК -21 (хомячковые). Вирус краснухи агглютин и-
рует эритроциты голубей, гусей, обладает гемолитическими свойствами. Во внешней среде в и-
рус нестоек, быстро погибает при высушивании, при изменениях рН (ниже 6,8 и выше 8,0), под
влиянием ультрафиолетовых лучей, эфира, формалина и других дезинфицирующих веществ.

Эпидемиология. Источником инфекции является только человек. Это или больные клинически
выраженной формой краснухи, или лица, у которых краснуха протекает атипично, без сыпи, а
также дети с врожденной краснухой, в организме которых вирус может сохраняться в течени е
многих месяцев (до 1,5 лет и более). До введения в практику активной иммунизации краснуха
встречалась в виде эпидемических вспышек с интервалом 6 -9 лет. Введение прививок прояв и-
лось в резком снижении заболеваемости. Так, в США в 1964 г. зарегистрировано более 1,8 млн.
больных краснухой, причем в результате врожденной краснухи родилось свыше 20 000 детей с
аномалиями развития. В 1984 г. краснухой заболело всего 745 человек. В межэпидемическое
время наблюдаются спорадические случаи. Максимальное число заболе ваний регистрируется в
апреле-июне. Во время эпидемической вспышки заболевают не только дети, но и взрослые,
особенно в организованных коллективах (военнослужащие и др.). Особую опасность краснуха
представляет для беременных вследствие внутриутробной инфек ции плода. Вирус краснухи
выделяется во внешнюю среду за неделю до появления сыпи и в течение недели после высып а-
ния. Заражение происходит воздушно -капельным путем (у беременных – трансплацентарно).

Патогенез. Вирус краснухи при естественной инфекции прони кает в организм через слизистые
оболочки дыхательных путей, хотя в эксперименте на добровольцах удавалось вызвать забол е-
вание и при интрадермальном введении вируса. В дальнейшем наступает вирусемия. Гемат о-
генно вирус разносится по всему организму, обладает  дерматотропными свойствами, вызывает
изменения лимфатических узлов, которые увеличиваются уже в конце инкубационного пери о-
да. В это время вирус можно выделить из носоглотки. С появлением сыпи вирус в крови и в н о-
соглотке не обнаруживается, но в некоторых случаях выделение его продолжается 1 -2 нед по-
сле высыпания. Антитела в сыворотке появляются через 1 -2 дня после высыпания. В дальне й-
шем титр их нарастает. После перенесенного заболевания антитела сохраняются в течение всей
жизни. Титр комплементсвязывающих  антител постепенно снижается. Иммунитет стойкий п о-
жизненный.

Вирус краснухи обладает тропизмом к эмбриональной ткани, значительно нарушает развитие
плода. Частота поражений плода зависит от сроков беременности. Заболевание краснухой на 3 -
4-й неделе беременности обусловливает врожденные уродства в 60% случаев, на 9 -12-й неделе
– в 15% и на 13-16-й неделе – в 7% случаев. При заболевании беременных краснухой во время
вирусемии вирус попадает в плаценту, там размножается и инфицирует плод. Инфекция выз ы-
вает нарушения митотической активности, хромосомные изменения, что приводит к отстав а-
нию в физическом и умственном развитии. При врожденной краснухе, несмотря на наличие в
сыворотке крови антител к вирусу краснухи, возбудитель длительное время (до 31 мес.) сохра-
няется в организме ребенка. Ребенок в течение всего этого времени может быть источником
инфекции для других детей.

Симптомы и течение. Инкубационный период  длится от 11 до 24 дней (чаще 16 -20). Общее
состояние больных краснухой страдает мало, поэтому часто первым симптомом, обращающим
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на себя внимание, является экзантема. Больные отмечают небольшую слабость, недомогание,
умеренную головную боль, иногда боли в мышцах и суставах. Температура тела чаще остается
субфебрильной, хотя иногда достигает 38 -39°С и держится 1-3 дня. При объективном обслед о-
вании отмечаются слабо выраженные симптомы катара верхних дыхательных путей, небольшая
гиперемия зева, инъекция сосудов конъюнктивы. С первых дней болезни появляется генерал и-
зованная лимфаденопатия. Особенно выражены у величение и болезненность заднешейных и
затылочных лимфатических узлов. Иногда все эти симптомы выражены слабо, и болезнь обр а-
щает на себя внимание лишь при появлении сыпи. Заболевание может протекать в разных фо р-
мах. Общепринятой классификации клинических  форм краснухи нет. По нашему мнению, необ-
ходимо выделить следующие клинические формы краснухи.
А. Приобретенная краснуха: 1. Типичная форма: легкая, средней тяжести, тяжелая. 2. Атипи ч-
ная форма (без сыпи). 3. Инаппарантная форма (субклиническая).

Б. Врожденная краснуха: 1. Поражение нервной системы. 2. Врожденные пороки сердца. 3.
Форма с поражением слуха. 4. Форма с поражением глаз. 5. Смешанные формы. 6. Резидуал ь-
ные явления врожденной краснухи.

Типичные формы могут быть неосложненными и осложненными (ар трит, энцефалит, тромбо-
цитопеническая пурпура, акушерская патология).

Неосложненные формы типичной приобретенной краснухи протекают легко или в форме сре д-
ней тяжести, симптомы обшей интоксикации выражены слабо. Температура тела может ост а-
ваться нормальной на всем протяжении болезни (у 22%) или повышаться до субфебрильной
(48%), у остальных больных температура колеблется в пределах 38 -39°С. Лихорадка чаще всего
длится от 2 до 4 дней и лишь у отдельных больных (10%) дольше 5 дней.

Очень частым проявлением кра снухи является воспаление верхних дыхательных путей в виде
ринита (у 70%) и фарингита (у 90%). Больные жалуются на умеренно выраженный сухой к а-
шель, неприятные ощущения в горле (саднение, першение, сухость). На мягком небе иногда
можно увидеть мелкие красные элементы (пятна Форхгеймера). У большинства больных (около
70%) наблюдается конъюнктивит, но менее выраженный, чем у больных корью.

Характерным проявлением  краснухи является экзантема. Часто сыпь появляется уже в первый
день болезни (40%), но может появ иться на второй (35%), третий (15%) и даже на четвертый
день (у 10% больных). В некоторых случаях именно сыпь обращала на себя внимание, так как
легкое недомогание перед высыпанием не считалось каким -либо заболеванием. Чаще сыпь вн а-
чале замечают на лице, а  затем в течение суток она появляется на туловище и на конечностях. В
отличие от кори отсутствует этапность высыпания. Сыпь более обильна на разгибательных п о-
верхностях конечностей, на спине, пояснице, ягодицах. На лице сыпь менее выражена, чем на
туловище (при кори наоборот). В отличие от скарлатины элементы сыпи расположены на фоне
нормальной (негиперемированной) кожи. Основным элементом сыпи является маленькое пятно
(диаметром 5-7 мм), не возвышающееся над уровнем кожи, исчезающее при надавливании на
кожу или при растягивании ее. Типичной является мелкопятнистая сыпь (у 95%), хотя у о т-
дельных больных она может быть и крупнопятнистой (диаметр пятен 10 мм и более). Наряду с
пятнами могут встречаться плоские розеолы диаметром 2 -4 мм, реже наблюдаются папулы.
Элементы сыпи, как правило, раздельны, однако некоторые из них могут сливаться, образуя
более крупные пятна с фестончатыми краями, но никогда не образуется обширных эритематоз-
ных поверхностей (как это бывает при кори или инфекционной эритеме), очень редко  выявля-
ются единичные петехии (у 5%).

При слабо выраженной сыпи  обнаружить ее иногда помогает прием провокации сыпи, для чего
создается венозный застой на руке путем легкого перетягивания ее с помощью манжетки от т о-
нометра, жгута или просто руками, при это м пульс должен прощупываться. Через 1 -2 мин сыпь,
если она есть, будет более заметной. Иногда в области элементов сыпи отмечается легкий зуд,
но, как правило, никаких субъективных ощущений в области элементов сыпи не бывает. Эл е-
менты сыпи держатся чаще 2 -3 дня.
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У части больных в первые дни болезни выявляется небольшая гипотензия, иногда отмечается
увеличение печени (у 10%), несколько чаще бывает увеличенной селезенка (у 30% больных).
Для периферической крови характерна лейкопения и увеличение числа плазмати ческих клеток.

Атипичная краснуха  протекает легко, без экзантемы, она характеризуется легким катаральным
воспалением верхних дыхательных путей и умеренно выраженной лимфаденопатией. Если
больной отмечает контакт с краснухой, то в таких случаях можно подума ть о данном заболева-
нии. Это особенно важно при диагностике краснухи у беременных.

Еще более сложной задачей является распознавание инаппарантной краснухи . Частота этих
форм остается неясной. При заражении 7 добровольцев лишь у 2 возникла клинически выр а-
женная краснуха. По данным других наблюдений было установлено, что инаппарантное теч е-
ние краснухи наблюдается в 5 -6 раз чаще, чем клинически выраженное. Единственным спос о-
бом выявления бессимптомных форм является обнаружение нарастания титра противокра с-
нушных антител.

Врожденная краснуха.  Течение болезни при внутриутробном заражении значительно отличае т-
ся от обычной краснухи. К синдрому врожденной краснухи принято относить пороки развития
сердца – незаращение артериального протока, дефекты межжелудочковой пер егородки, стеноз
легочного ствола; поражение глаз – помутнение роговицы, катаракты, хориоретинит, микро ф-
тальмия; характерна также микроцефалия, умственная отсталость, глухота. В последующие г о-
ды проявлениями этого синдрома дополнительно стали считать тромб оцитопеническую пурпу-
ру, увеличение печени и селезенки, задержку внутриутробного развития, интерстициальную
пневмонию, миокардит или некроз миокарда и поражение костей в области метафиза. Перечень
этих проявлений стали именовать расширенным синдромом врожд енной краснухи. У некото-
рых детей выявлялись признаки гуморального и клеточного иммунодефицита, в дальнейшем у
лиц с врожденной краснухой развивался сахарный диабет или прогрессирующий подострый
панэнцефалит. Следует отметить, что врожденная краснуха может  развиться и после бессим-
птомной (инаппарантной) краснухи у матери.

Осложнения. При приобретенной краснухе наиболее частым осложнением являются артриты.
У взрослых больных они наблюдаются чаще, чем у детей (30% у мужчин, 5 -6% у женщин).
Припухлость и болезненность суставов появляются через 1 -2 дня после исчезновения сыпи и
держатся 5-10 дней. Более редкое осложнение – тромбоцитопеническая пурпура. Она характ е-
ризуется петехиальной или более крупной геморрагической сыпью на коже, кровотечением из
десен, гематурией.

Наиболее тяжелое осложнение – краснушный энцефалит, один случай которого наблюдается на
5000-7000 заболеваний краснухой. Признаки энцефалита появляются вскоре после исчезнов е-
ния сыпи или на фоне экзантемы. Больные отмечают усиление головной боли, ух удшение об-
щего самочувствия, в дальнейшем развиваются судороги, коматозное состояние, гемипарезы.
Иногда возможны и менингеальные симптомы. Летальность при энцефалитах довольно вел и-
ка.
Диагноз и дифференциальный диагноз. Распознавание типичных случаев во в ремя эпидеми-
ческой вспышки в коллективе не представляет трудностей. Диагноз спорадических случаев,
особенно при атипичном течении, довольно сложен. Заболевание приходится дифференцир о-
вать от других заболеваний, протекающих с мелкопятнистой экзантемой (аден овирусные и эн-
теровирусные заболевания, корь, инфекционный мононуклеоз, розовый лишай, лекарственная
экзантема, инфекционная эритема и др.). В диагностике помогает характерная картина периф е-
рической крови (лейкопения, относительный лимфоцитоз, увеличение ч исла плазматических
клеток). Диагноз краснухи можно подтвердить или посредством выделения и идентификации
вируса, или по нарастанию титров специфических антител. Для этой цели используют разли ч-
ные реакции: РСК, иммуноферментный анализ, реакция иммунофлюоре сценции, а также выяв-
ление специфических антител класса. Серологические реакции ставят с парными сыворотками с
интервалом 10-14 дней. Диагностическим является нарастание титра антител в 4 раза и более.
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Выделение и идентификация вируса довольно сложны и в п рактической работе почти не и с-
пользуются.

Лечение. При неосложненной краснухе терапия симптоматическая. При краснушных артритах
назначают хлорохин (делагил) по 0,25 г 2 -3 раза в сутки в течение 5-7 дней, антигистаминные
препараты, нестероидные противовоспа лительные средства. При геморрагическом синдроме –
преднизолон (20-25 мг в течение 7-10 дней), при более выраженных геморрагических проявл е-
ниях используют гепарин по 20 -30 тыс. ЕД в сутки. Назначают комплекс витаминов. При ра з-
витии краснушного энцефалита п рименяют комплекс мероприятий, как и при других энцефал и-
тах (см. Интенсивную терапию).

Прогноз при краснухе благоприятный, за исключением краснушного энцефалита, при котором
летальность достигает 50%. При врожденной краснухе некоторые дефекты развития (нап ример,
глухота) могут развиться позднее (спустя год).

Профилактика и мероприятия в очаге.  Для специфической профилактики в ряде стран ра з-
работана и успешно апробирована живая ослабленная вакцина. Основной целью иммунизации
является предупреждение врожденно й краснухи, в связи с этим основным контингентом были
девушки в возрасте 14-15 лет (в некоторых странах 10 -14 и даже 9-11 лет). Прививка сопровож-
дается умеренно выраженными вакцинальными реакциями и у 95% иммунизированных прив о-
дит к выработке противокраснушных антител. Напряженность и длительность иммунитета н у-
ждается в дополнительном изучении. Прививка взрослых женщин не практикуется, так как
нельзя вакцинировать беременных женщин, кроме того, беременность нежелательна в течение
3 мес. после прививок. Нельзя исключить риск вакцинального поражения плода, хотя достове р-
ных случаев поствакцинальной врожденной краснухи не описано.

ПАРОТИТ ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ (PAROTITIS EPIDEMICA)
Эпидемический паротит (синонимы: свинка, заушница; mumps – англ.; Mumps – нем.;
parotidite epidemique – франц.) – острая вирусная болезнь; характеризуется лихорадкой,
общей интоксикацией, увеличением одной или нескольких слюнных желез, нередко пор а-
жением других органов и центральной нервной системы.
Этиология. Возбудитель относится к парамиксовирусам (семейство Paramyxoviridae, род
Paramyxovirus). Вирионы полиморфны, округлые вирионы имеют диаметр 120 -300 нм. Вирус
содержит РНК, обладает гемагглютинирующей, нейраминидазной и гемолитической активн о-
стью. Вирус агглютинирует эритроциты кур, уток,  морских свинок, собак и др. В лабораторных
условиях вирус культивируется на 7 -8-дневных куриных эмбрионах и клеточных культурах. К
вирусу чувствительны первично трипсинизированные культуры клеток почки морской свинки,
обезьян, сирийского хомяка, фиброблас ты куриных эмбрионов. Лабораторные животные мал о-
чувствительны к вирусу паротита, только у обезьян удается воспроизвести заболевание, схо д-
ное с паротитом человека. Вирус нестоек, инактивируется при нагревании, при ультрафиолет о-
вом облучении, при контакте с жирорастворителями, 2% раствором формалина, 1% раствором
лизола. Аттенуированный штамм вируса (Л -3) используют в качестве живой вакцины. Ант и-
генная структура вируса стабильна. Он содержит антигены, способные вызвать образование
нейтрализующих и комплементс вязывающих антител, а также аллерген, который можно и с-
пользовать для постановки внутрикожной пробы.

Эпидемиология. Источником инфекции  является только человек (больные манифестными и
инаппарантными формами паротита). Больной становится заразным за 1 -2 дня до появления
клинических симптомов и в первые 5 дней болезни. После исчезновения симптомов болезни
пациент незаразен. Вирус передается воздушно -капельным путем, хотя полностью нельзя и с-
ключить возможность передачи через загрязненные предметы (например, игр ушки). Восприим-
чивость к инфекции высокая. Чаще болеют дети. Лица мужского пола болеют паротитом в 1,5
раза чаще, чем женщины. Заболеваемость характеризуется выраженной сезонностью (индекс
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сезонности 10). Максимум заболеваемости приходится на март -апрель, минимум – на август-
сентябрь. Через 1-2 года наблюдаются периодические подъемы заболеваемости. Встречается в
виде спорадических заболеваний и в виде эпидемических вспышек. В детских учреждениях
вспышки продолжаются от 70 до 110 дней, давая отдельные волны (4-5) с промежутками между
ними, равными инкубационному периоду. У 80 -90% взрослого населения в крови можно обн а-
ружить противопаротитные антитела, что свидетельствует о широком распространении этой
инфекции (у 25% инфицированных инфекция протекает инаппара нтно). После введения в прак-
тику иммунизации живой вакциной заболеваемость эпидемическим паротитом значительно
снизилась.

Патогенез. Воротами инфекции служит слизистая оболочка верхних дыхательных путей (во з-
можно, миндалины). Возбудитель проникает в слюнны е железы не через околоушный (стен о-
нов) проток, а гематогенным путем. Вирусемия является важным звеном патогенеза паротита,
что доказывается возможностью выделения вируса из крови уже на ранних этапах болезни. В и-
рус разносится по всему организму и находит благоприятные условия для размножения (репр о-
дукции) в железистых органах, а также в нервной системе. Поражение нервной системы и др у-
гих железистых органов может наступать не только после поражения слюнных желез, но и о д-
новременно, раньше и даже без поражен ия их (очень редко). Удавалось выделить вирус парот и-
та не только из крови и слюнных желез, но и из тестикулярной ткани, из поджелудочной жел е-
зы, из молока больной паротитом женщины. В зависимости от локализации возбудителя и в ы-
раженности изменений того или  иного органа клинические проявления заболевания могут быть
весьма разнообразными. При паротите в организме вырабатываются специфические антитела
(нейтрализующие, комплементсвязывающие и др.), обнаруживаемые в течение нескольких лет,
и развивается аллергическая перестройка организма, сохраняющаяся очень долго (возможно, в
течение всей жизни).

Симптомы и течение. Инкубационный период продолжается от 11 до 23 дней (чаще 15 -19
дней). У некоторых больных за 1 -2 дня до развития типичной картины болезни наблюдают ся
продромальные явления в виде разбитости, недомогания, болей в мышцах, головной боли, п о-
знабливания, нарушения сна и аппетита. С развитием воспалительных изменений слюнной ж е-
лезы все симптомы интоксикации становятся более выраженными, отмечаются признаки , свя-
занные с поражением слюнных желез, – сухость во рту, боли в области уха, усиливающиеся при
жевании, разговоре.

Эпидемический паротит  может протекать в различных клинических формах, что особенно
важно при диагностике данного заболевания. Общепринятой к лассификации клинических форм
эпидемического паротита нет. Рядом авторов (С. Д. Носов, Н.И. Нисевич и др.) предлагались
классификации болезни, однако они имели существенные недостатки и не нашли широкого
практического применения. Боле е удачной была классификация В.Н. Реморова.

Мы предлагаем следующую классификацию клинических форм эпидемического паротита.
А. Манифестные формы:

1. Неосложненные: поражение только слюнных желез, одной или нескольких.

2. Осложненные: поражение слюнных желез и других органов (мен ингит, менингоэнцефалит,
панкреатит, орхит, мастит, миокардит, артриты, нефрит).

По тяжести течения:
­ легкие (в том числе стертые и атипичные);

­ среднетяжелые;

­ тяжелые.

Б. Инаппарантная форма инфекции.

В. Резидуальные явления эпидемического паротита:
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­ атрофия яичек;

­ бесплодие;

­ диабет;

­ глухота;

­ нарушение функций центральной нервной системы.

В классификации манифестных форм эпидемического паротита использовано два критерия: н а-
личие или отсутствие осложнений и тяжесть заболевания. Далее указана возможность инапп а-
рантного (бессимптомного) течения инфекции и впервые выделены в классификации резид у-
альные явления, которые длительно (чаще пожизненно) сохраняются после элиминации вируса
паротита из организма больного. Необходимость этого раздела определяется тяжестью по след-
ствий паротита (бесплодие, глухота и др.), о которых практические врачи часто забывают.

К неосложненным формам отнесены те случаи болезни, когда поражены только слюнные жел е-
зы (одна или несколько). При осложненных формах поражение слюнных желез также я вляется
обязательным компонентом клинической картины, но, кроме того, развивается поражение др у-
гих органов, чаще желез (половых, поджелудочной, молочных и др.), а также нервной системы
(менингит, энцефалит, синдром Гийена -Барре), миокарда, суставов, почек.

Критерии тяжести течения болезни связаны с выраженностью лихорадки, признаков интокс и-
кации, а также наличием или отсутствием осложнений. Неосложненный эпидемический пар о-
тит протекает обычно легко, реже бывает средней тяжести, а при тяжелых формах всегда о тме-
чаются осложнения (нередко множественные).

К легким формам  паротита относятся заболевания, протекающие с субфебрильной температ у-
рой тела, с отсутствием или слабо выраженными признаками интоксикации, без осложнений.
Среднетяжелые формы  эпидемического паротита характеризуются фебрильной температурой
(38-39,9°С), длительной лихорадкой и выраженными симптомами общей интоксикации (озноб,
головная боль, артралгия и миалгия), значительным увеличением слюнных желез, чаще – дву-
сторонним паротитом, наличием осложн ений. Тяжелые формы эпидемического паротита ха-
рактеризуются высокой температурой тела (40°С и выше), длительным ее повышением (до 2
нед и более), резко выраженными признаками общей интоксикации: астенизация, резкая сл а-
бость, тахикардия, снижение АД, наруше ние сна, анорексия и др. Паротит почти всегда дву х-
сторонний, осложнения, как правило, множественные. Токсикоз и лихорадка протекают в виде
волн, каждая новая волна связана с появлением очередного осложнения. Иногда тяжелое теч е-
ние наблюдается не с первых д ней болезни.

В типичных случаях лихорадка достигает максимальной выраженности на 1 -2-й день болезни и
продолжается 4-7 дней, снижение температуры чаще происходит литически. Характерный си м-
птом болезни – поражение слюнных желез (у большинства больных околоу шных). Область
увеличенной железы болезненна при пальпации. Боль особенно выражена в некоторых точках:
впереди мочки уха, позади мочки уха (симптом Филатова) и в области сосцевидного отростка.
Большое диагностическое значение имеет симптом Мурсу – воспалительная реакция слизистой
оболочки в области выводного протока пораженной околоушной железы. При увеличенной
слюнной железе отмечается и поражение кожи над ней (в зависимости от степени увеличения).
Кожа становится напряженной, лоснится, припухлость может р аспространиться и на шею. Уве-
личение слюнной железы быстро прогрессирует и в течение 3 дней достигает максимума. На
этом уровне припухлость держится 2 -3 дня и затем постепенно (в течение 7 -10 дней) уменьша-
ется.

Осложнения. При эпидемическом паротите осложн ения чаще проявляются в поражении жел е-
зистых органов и центральной нервной системы. При заболеваниях детей одним из частых о с-
ложнений является серозный менингит . Частота этого осложнения превышает 10%. На пар о-
титный менингит приходится около 80% всех сероз ных менингитов у детей. У лиц мужского
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пола менингит развивается в 3 раза чаще, чем у женщин. Как правило, симптомы поражения
нервной системы появляются после воспаления слюнных желез, но возможно и одномоментное
поражение слюнных желез и нервной системы ( у 25-30%). У 10% больных менингит развивае т-
ся раньше воспаления слюнных желез, а у отдельных больных паротитом менингеальные пр и-
знаки не сопровождаются выраженными изменениями слюнных желез (вероятно, к моменту
развития менингита нерезко выраженные изменен ия слюнных желез уже прошли). Менингит
начинается остро, нередко бурно (чаще на 4 -7-й день болезни): появляется озноб, вновь пов ы-
шается температура тела (до 39°С и выше), беспокоит сильная головная боль, рвота, вскоре ра з-
вивается выраженный менингеальный синдром (ригидность затылочных мышц, симптомы Ке р-
нига, Брудзинского). Цереброспинальная жидкость прозрачная, вытекает под давлением, с о-
держание белка повышается до 2,5 г/л, цитоз до 1000 в 1 мкл, содержание хлоридов и сахара
обычно не изменено, иногда может  выпасть пленка фибрина. Симптомы менингита и лихора д-
ки исчезают через 10-12 дней, санация ликвора происходит медленно (до 1,5 -2 мес.).

У некоторых больных, помимо менингеальных симптомов, развиваются признаки энцефалита
(менингоэнцефалит) или энцефаломиелита. У больных отмечается нарушение сознания, в я-
лость, сонливость, неравномерность сухожильных и периостальных рефлексов, парезы лицев о-
го нерва, вялость зрачковых рефлексов, пирамидные знаки, гемипарезы.

Орхиты чаще наблюдаются у взрослых. Частота их завис ит от тяжести болезни (при среднет я-
желых и тяжелых формах орхиты возникают примерно у половины больных). Признаки орхита
отмечаются на 5-7-й день от начала заболевания и характеризуются новой волной лихорадки
(до 39-40°С), появлением сильных болей в област и мошонки и яичка, иногда иррадиирующих в
нижние отделы живота. Яичко увеличивается, достигая размеров гусиного яйца. Лихорадка
держится 3-7 дней, увеличение яичка – 5-8 дней. Затем боли проходят, и яичко постепенно
уменьшается в размерах. В дальнейшем (че рез 1-2 мес.) могут появиться признаки атрофии
яичка, которые отмечаются у 50% больных, перенесших орхит (если не назначались кортик о-
стероиды в начале развития осложнения). При паротитном орхите в качестве редкого осложн е-
ния наблюдался инфаркт легкого, как  следствие тромбоза вен простаты и тазовых органов. Еще
более редким, но крайне неприятным осложнением паротитного орхита является приапизм
(длительная болезненная эрекция полового члена с наполнением кровью пещеристых тел, не
связанная с половым возбужден ием).

Острый панкреатит  развивается на 4-7-й день болезни. Появляются резкие боли в эпигас т-
ральной области, тошнота, многократная рвота, лихорадка, при осмотре у некоторых больных
отмечается напряжение мышц живота и симптомы раздражения брюшины. Характерно  повы-
шение активности амилазы мочи, которое сохраняется до месяца, тогда как другие симптомы
панкреатита наблюдаются в течение 7 -10 дней.

Поражение органа слуха  иногда приводит к полной глухоте. Первым признаком служит поя в-
ление шума и звона в ушах. О лаби ринтите свидетельствуют головокружение, рвота, наруш е-
ние координации движений. Обычно глухота бывает односторонней (на стороне поражения
слюнной железы). В периоде реконвалесценции слух не восстанавливается.

Артриты развиваются примерно у 0,5% заболевших, чаще у взрослых, причем у мужчин чаще,
чем у женщин. Наблюдаются они впервые 1 -2 нед после поражения слюнных желез, хотя во з-
можно появление их и до изменения желез. Поражаются чаще крупные суставы (лучезапяс т-
ные, локтевые, плечевые, коленные и голеностопны е). Суставы опухают, становятся болезне н-
ными, в них может появиться серозный выпот. Длительность артрита чаще 1 -2 нед, у отдельных
больных симптомы артрита сохраняются до 1 -3 мес.

В настоящее время установлено, что вирус паротита у беременных может обуслов ить пораже-
ние плода. В частности, у детей отмечается своеобразное изменение сердца – так называемый
первичный фиброэластоз миокарда.

Другие осложнения  (простатиты, оофориты, маститы, тиреоидиты, барто линиты, нефриты,
миокардиты, тромбоцитопеническая пурпур а) наблюдаются редко.
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Диагноз и дифференциальный диагноз.  В типичных случаях распознавание эпидемического
паротита трудности не представляет. Поражение околоушных слюнных желез при других и н-
фекционных заболеваниях является вторичным и имеет характер гнойно го поражения. Другие
заболевания желез (рецидивирующий аллергический паротит, болезнь Микулича, камни прот о-
ков слюнных желез, новообразования) характеризуются отсутствием лихорадки и длительным
течением. Наибольшую опасность представляют случаи, когда врач  принимает за паротит ток-
сический отек шейной клетчатки при токсической или субтоксической дифтерии зева. Однако
внимательный осмотр больного, в частности фарингоскопия, позволяет без труда дифференц и-
ровать эти заболевания.

Большие трудности представляет д ифференциальная диагностика осложненных форм эпидем и-
ческого паротита, особенно если поражение слюнных желез выражено не резко или отсутств у-
ет.

Паротитный серозный менингит следует дифференцировать от серозных менингитов другой
этиологии, прежде всего от туберкулезного и энтеровирусного. Помогает в диагностике тщ а-
тельное обследование слюнных желез и других железистых органов (исследование амилазы
мочи), наличие контакта с больным эпидемическим паротитом, отсутствие заболевания парот и-
том в прошлом. Туберкулезный менингит характеризуется наличием продромальных явлений,
относительно постепенным началом и прогрессирующим нарастанием неврологической си м-
птоматики. Энтеровирусные менингиты встречаются в конце лета или начале осени, когда з а-
болеваемость эпидемическим паротитом резко снижена.

Острый панкреатит приходится дифференцировать от острых хирургических заболеваний
брюшной полости (острый холецистит, аппендицит и др.). Орхиты дифференцируют от тубе р-
кулезного, бруцеллезного, гонорейного и травматического орхита.

Из лабораторных методов подтверждения диагноза наиболее доказательным является выдел е-
ние вируса паротита из крови, смывов из глотки, секрета околоушной слюнной железы, цере б-
роспинальной жидкости и мочи. Иммунофлюоресцентные методы позволяют обнаружить вир у-
сы на клеточной культуре уже через 2 -3 дня (при стандартном методе исследования – лишь че-
рез 6 дней). Иммунофлюоресцентный метод позволяет обнаружить вирусный антиген неп о-
средственно в клетках носоглотки, что дает возможность наиболее быстро получить отве т. Се-
рологические методы позволяют выявить нарастание титра антител только через 1 -3 нед от на-
чала заболевания, для чего используют различные методы.

Наиболее информативным является твердофазный иммуноферментный анализ, более поздние
результаты получают с помощью более простых реакций (РСК и РТГА). Исследуют парные с ы-
воротки; первая берется в начале болезни, вторая – спустя 2-4 нед. Диагностическим считается
нарастание титра в 4 раза и более. Может быть использована внутрикожная проба с антигеном
(аллергеном). Диагностическим считается переход отрицательной пробы в положительную. Е с-
ли кожная проба будет положительной уже в первые дни болезни, то это свидетельствует о том,
что человек ранее перенес паротит.

Лечение. Этиотропного лечения нет. Гипериммунная спе цифическая сыворотка не давала т е-
рапевтического эффекта и не предупреждала развития осложнений. Важной задачей лечения
является предупреждение осложнений. Необходимо соблюдение постельного режима не менее
10 дней. У мужчин, не соблюдавших постельный режим в течение 1-й недели, орхит развивался
в 3 раза чаще (у 75%), чем у лиц, госпитализированных в первые 3 дня болезни (у 26%). Для
профилактики панкреатитов, кроме того, необходимо соблюдать определенную диету: избегать
переедания, уменьшить количество белог о хлеба, макарон, жиров, капусты. Диета должна быть
молочно-растительной. Из круп лучше употреблять рис, разрешается черный хлеб, картофель.

При орхитах возможно раньше назначают преднизолон в течение 5 -7 дней, начиная с 40-60 мг и
уменьшая дозу каждый день на 5 мг, или другие кортикостероиды в эквивалентных дозах.
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При менингите применяют такой же курс лечения кортикостероидами. Предложение использ о-
вать для лечения паротитных менингитов внутримышечное введение нуклеаз не имеет научн о-
го обоснования, эффективность этого метода пока никем не доказана. На течение паротитного
менингита благоприятное влияние оказывает спинномозговая пункция с извлечением небол ь-
шого количества ликвора. Некоторое значение имеет умеренная дегидратационная терапия.
При остром панкреатите назначают жидкую щадящую диету, атропин, папаверин, холод на ж и-
вот, при рвоте – аминазин, а также препараты, ингибирующие ферменты, в частности контр и-
кал (трасилол), который вводят внутримышечно (медленно) в рас творе глюкозы, в первый день
50000 ЕД, затем 3 дня по 25000 ЕД/сут и еще 5 дней по 15000 ЕД/сут. Местно – согревающие
компрессы.

Прогноз благоприятный, летальные исходы бывают очень редко (1 на 100000 заболевших); о д-
нако следует учитывать возможность глухоты и атрофии яичек с последующей азооспермией.
После паротитных менингитов и менингоэнцефалитов длительное время наблюдается астен и-
зация.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Больных эпидемическим паротитом можно лечить
дома. Госпитализируют больных тяжелыми осложненными формами, а также по эпидем иоло-
гическим показаниям. Изолируют больных дома в течение 9 дней. В детских учреждениях, где
выявлен случай заболевания паротитом, устанавливается карантин на 21 день. Дезинфекция в
очагах паротита не проводится.

Для специфической профилактики  используют живую паротитную вакцину из аттенуир о-
ванного штамма Ленинград-3 (Л-3). Профилактическим прививкам против эпидемического п а-
ротита в плановом порядке подлежат дети в возрасте от 15 мес. до 7 лет, не болевшие ранее па-
ротитом. Если данные анамнеза недостоверны,  ребенок подлежит прививке. Прививку проводят
однократно, подкожным или внутрикожным методом. При подкожном методе вводят 0,5 мл
разведенной вакцины (одну прививочную дозу растворяют при этом в 0,5 мл растворителя,
приложенного к препарату). При внутрикожн ом способе вакцину вводят в объеме 0,1 мл без ы-
гольным инъектором; в этом случае одну прививочную дозу разводят в 0,1 мл растворителя.
Детям, контактировавшим с больным паротитом, не болевшим и не привитым ранее, можно
срочно провести прививку паротитной ва кциной (при отсутствии клинических противопоказ а-
ний).

РОТАВИРУСНОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ (ROTAVIROSIS)
Ротавирусное заболевание (ротавирусный гастроэнтерит) – острая вирусная болезнь с
преимущественным заболеванием детей; характеризуется симптомами общей интокс и-
кации, поражением желудочно-кишечного тракта, дегидратацией.
Этиология. Возбудитель относится к семейству Reoviridae, роду Rotavirus. Название ротавиру-
сы получили от латинского rota – колесо, так как вирусные частицы под электронным микр о-
скопом выглядят как маленькие колесики с толстой втулкой, короткими спицами и тонким об о-
дом. Размеры вирусных частиц 65 -75 нм. Содержат РНК. Ротавирусы человека можно культ и-
вировать в клетках почек зеленых мартышек. По антигенным свойствам ротавирусы подразд е-
ляются на 9 серологических типов, из которых у человека встречаются типы 1 -4 и 8-9, типы 5-7
выделяются от животных. Ротавирусы животных (собаки, кошки, лошади, кролики, мыши, т е-
лята, птицы) для человека непатогенны. Ротавирусы устойчивы во внешней среде.

Эпидемиология. Заболевание широко распространено во многих странах мира, составляя в
развивающихся странах около половины всех кишечных расстройств у детей первых двух лет
жизни. В США ежегодно наблюдается свыше 1 млн. случаев тяжелых ротавирусных диарей
среди детей в возрасте от 1 до 4 лет, у 150 больных заболевание заканчивается летальным исх о-
дом. У 90% более старших детей в крови обнаруживаются противоротавирусные антитела, что
свидетельствует о широком распространении этой инфекции. У части детей и у взрослых и н-
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фекция может протекать инаппарантно. Иммунитет типоспецифичен. В Германии и в Японии
преобладали антитела против ротавирусов 1 и 3 серотипов. В разные годы в одной и той же
стране могут преобладать различные серотипы. Так, в Австралии в 1975 году преобладал рот а-
вирус серотипа 3, в 1977 и 1978 – серотипа 2, а в 1980 и 1986 ча ще выявлялся ротавирус серо-
типа 1. Заболевают чаще дети в возрасте до 3 лет как в развитых, так и в развивающихся стр а-
нах. Ротавирусами обусловлено 30 -50% всех случаев поноса, требующих госпитали зации и
проведения регидратационной терапии. Нередко заболевают и взрослые в семьях, где заболел
ребенок, заболевают и пожилые лица с ослабленным иммунитетом. На ротавирусную инфе к-
цию приходится около 25% случаев так называемой диареи путешественников. Рот авирусная
инфекция может протекать и бессимптомно, такие случаи нередко обнаруживались у новоро ж-
денных. Такое течение в дальнейшем защищает детей от тяжелых ротавирусных гастроэнтер и-
тов на протяжении первых 3 лет жизни.

Источником и резервуаром инфекции является только человек. Возбудитель выделяется с и с-
пражнениями (в 1 г кала содержится до 10 -10 вирусных частиц) на протяжении до 3 нед (чаще
7-8 дней от начала болезни). Заражение происходит фекально -оральным путем. Воздушно-
капельный механизм передачи инфе кции не доказан. В тропических странах ротавирусная и н-
фекция встречается круглый год с некоторым повышением заболеваемости в прохладный
дождливый сезон. В странах с умеренным климатом довольно выражена сезонность с наибол ь-
шей заболеваемостью в зимние месяц ы. Человек инфицируется алиментарным путем.

Патогенез. Размножение и накопление реовируса происходит в верхних отделах желудочно -
кишечного тракта, в частности в эпителии двенадцатиперстной кишки. Отсутствие выраженной
лихорадки и симптомов общей интоксикац ии (при отсутствии сведений о вирусемии) позволяет
думать, что гематогенный путь распространения ротавирусов не имеет существенного знач е-
ния. Ротавирусы вызывают гибель зрелых клеток тонкого кишечника, они замещаются незр е-
лыми всасывающими клетками, не спо собными адекватно абсорбировать углеводы и другие
питательные вещества, что приводит к осмотической диарее.

Внутриклеточный метаболизм циклического аденозинмонофосфата или гуанозинмонофосфата
не имеет значения в патогенезе ротавирусной диареи.

Ротавирусы накапливаются в слизистой оболочке кишечника и потом попадают в просвет ки ш-
ки. Патогенетически важны большие потери жидкости и электролитов, что приводит к дегидр а-
тации, обычно не более II-III степени. В небольших количествах ротавирусы обнаруживались и
в толстой кишке.

Ротавирусная инфекция часто сочетается с другими вирусными (адено - и коронавирусы) и бак-
териальными (эшерихии, шигеллы, сальмонеллы, кампилобактер) агентами. Однако и сами р о-
тавирусы могут вызывать поражение желудочно -кишечного тракта, что доказано в опытах на
животных.

При микроскопическом исследовании слизистой оболочки тонкой кишки выявляются участки
со сглаженной поверхностью, укороченными ворсинками, отмечается инфильтрация слизистой
оболочки одноядерными клетками. При электронной микроск опии можно обнаружить ротав и-
русные частицы. Через 4-8 нед слизистая оболочка тонкой кишки полностью нормализуется.

При ротавирусном заболевании частично разрушается эпителий ворсинок тонкой кишки, в к о-
тором происходит синтез дисахаридаз. В результате в киш ечнике накапливаются нерасщепле н-
ные дисахариды. Нарушен и процесс всасывания простых Сахаров. Все это приводит к изб ы-
точному поступлению дисахаридов и простых Сахаров в толстую кишку, что обусловливает
повышение осмотического давления. В связи с этим жидко сть в большом количестве поступает
из тканей в толстую кишку, что может привести к синдрому обезвоживания. Этот процесс ус и-
ливается воспалительными явлениями, обусловленными ротавирусной инфекцией. Иммунитет
к ротавирусной инфекции в большинстве случаев во зникает в раннем детстве после перенесе н-
ного заболевания. Иммунитет нестойкий, поэтому у взрослых с низким уровнем антител заб о-
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левание может повториться. Невосприимчивость у переболевших обусловлена не только гум о-
ральными, но и секреторными антителами.

Симптомы и течение. Инкубационный период длится от 15 ч до 7 дней (чаще 1 -2 дня). Забо-
левание начинается остро. Развернутая картина болезни формируется уже через 12 -24 ч от на-
чала заболевания. У большинства госпитализированных детей температура тела достигает
37,9°С и выше, а у некоторых может подниматься до 39°С и выше. При легких формах болезни
как у взрослых, так и у детей выраженной лихорадки не бывает. Больные отмечают боли в эп и-
гастральной области, тошноту, рвоту. При осмотре нередко отмечается гиперемия  зева, призна-
ки ринита, увеличение шейных лимфатических узлов. Однако наиболее типичными проявл е-
ниями болезни считаются симптомы поражения органов пищеварения.

Характерен обильный жидкий водянистый стул без примеси слизи и крови. Более тяжелое т е-
чение обычно обусловлено наслоением вторичной инфекции. У половины больных отмечается
рвота. У взрослых больных на фоне умеренно выраженной интоксикации и субфебрильной
температуры появляются боли в эпигастральной области, рвота и понос. Лишь у отдельных
больных рвота повторяется на 2-3-й день болезни. У взрослых нередко выявляется гиперемия и
зернистость слизистой оболочки мягкого неба, небных дужек, язычка, а также гиперемия склер.
Признаки общей интоксикации отмечаются лишь у 10% общего числа больных, выражены сл а-
бо.

У всех больных наблюдается обильный водянистый стул с резким запахом, иногда испражн е-
ния мутновато-белесоватые, могут напоминать испражнения больного холерой. Характерно
громкое урчание в животе. Позывы к дефекации императивного характера, ложных позыв ов не
бывает. У некоторых больных отмечается примесь слизи и крови в испражнениях, что всегда
свидетельствует о сочетании ротавирусного заболевания с бактериальной инфекцией (шиге л-
лез, эшерихиоз, кампилобактериоз). У этих больных более выражены лихорадка и  общая инток-
сикация. Признаки воспаления верхних дыхательных путей, которые выявляются у части бол ь-
ных ротавирусными заболеваниями, некоторые авторы считают следствием наслоения втори ч-
ной вирусной инфекции.

При обильном жидком стуле может развиться обезвож ивание. Дегидратация развивается д о-
вольно часто (у 75-85% госпитализированных детей), однако в большинстве случаев (у 95%)
она выражена нерезко (I и II степени обезвоживания по В.И. Покровскому). Лишь в отдельных
случаях развивается тяжелая дегидратация с декомпенсированным метаболическим ацидозом.
В этих случаях возможны острая почечная недостаточность и гемодинамические расстройства.

При пальпации живота отмечаются болезненность в эпигастральной и пупочной областях, гр у-
бое урчание в правой подвздошной обл асти. Печень и селезенка не увеличены. При ректором а-
носкопическом исследовании у большинства больных изменений нет, лишь у некоторых бол ь-
ных наблюдается умеренная гиперемия и отечность слизистой оболочки прямой и сигмовидной
кишок. Признаки поражения орган ов пищеварения сохраняются в течение 2 -6 дней.

Количество мочи в острый период болезни уменьшено, у отдельных больных наблюдается ал ь-
буминурия, лейкоциты и эритроциты в моче, повышение содержания остаточного азота в сыв о-
ротке крови. В начале болезни может быть лейкоцитоз, который в периоде разгара сменяется
лейкопенией. СОЭ не изменена.

Осложнения. Ротавирусное заболевание осложнений не дает. Необходимо учитывать возмо ж-
ность наслоения вторичной бактериальной инфекции, которая приводит к изменениям клинич е-
ской картины болезни и требует другого терапевтического подхода. Недостаточно изучены
особенности течения ротавирусной инфекции у лиц с иммунодефицитами (ВИЧ -
инфицированные и др.). Может наблюдаться некротический энтероколит и геморрагический
гастроэнтерит.

Диагноз и дифференциальный диагноз. При распознавании учитывают клинические симпт о-
мы болезни и эпидемиологические предпосылки. Характерны острое начало, обильный водян и-
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стый стул без патологических примесей с частотой до 10 -15 раз в сутки, рвота, дегидратац ия
при умеренно выраженной температурной реакции и симптомах общей интоксикации. Имеет
значение зимняя сезонность заболевания, групповой характер, а также отсутствие положител ь-
ных находок при обычных бактериологических исследованиях на кишечную группу микр обов.

Диагноз подтверждается обнаружением ротавирусов в испражнениях различными методами
(иммунофлюоресцентный и др.). Меньшее значение имеют серологические методы (РСК и др.).
Для исследования испражнения стерильной деревянной лопаточкой собирают во флако н из-под
пенициллина (1/4 часть флакона), резиновую пробку закрепляют лейкопластырем, доставляют в
лабораторию в контейнерах со льдом.

Дифференцируют от холеры, дизентерии, эшерихиоза, гастроинтестинальных форм сальмоне л-
леза, кишечного иерсиниоза, протозой ных заболеваний (лямблиоз, криптоспорид иоз, баланти-
диаз).

Лечение. Специфических и этиотропных препаратов нет. Основой являются патогенетические
методы лечения, прежде всего восстановление потерь жидкости и электролитов. При обезвож и-
вании I или II степени глюкозоэлектролитный раствор вводят перорально. По рекомендации
ВОЗ используют следующий раствор: натрия хлорид – 3,5 г, калия хлорид – 1,5 г, натрия гид-
рокарбонат – 2,5 г, глюкоза – 20 г на 1 л питьевой воды. Взрослому больному раствор дают
пить малыми дозами (30-100 мл) через каждые 5-10 мин. Можно давать раствор Рингера с д о-
бавлением 20 г глюкозы на 1 л раствора, а также раствор 5, 4, 1 (5 г натрия хлорида, 4 г натрия
гидрокарбоната, 1 г калия хлорида на 1 л воды) с добавлением глюкозы. Помимо растворов да-
ют другие жидкости (чай, морс, минеральную воду). Количество жидкости зависит от степени
обезвоживания и контролируется клиническими данными, при достижении регидратации п о-
полнение жидкости организма проводят в соответствии с количеством потерянной жидко сти
(объем стула, рвотных масс). При тяжелых степенях обезвоживания регидратацию осущест в-
ляют внутривенным введением растворов (см. Холера).

У детей в возрасте до 1,5 лет водно -электролитный баланс восстанавливают пероральным вв е-
дением 400 мл раствора (рек омендованного ВОЗ) и 200 мл воды отдельными глотками. При
восстановлении нормального тургора кожи введение раствора прекращают и дают молоко, ра з-
веденное пополам с водой по 200 мл через каждые 4 -5 ч.

При назначении диеты у взрослых необходимо исключить мол око и молочные продукты и ог-
раничить углеводы. Показаны полиферментные препараты (мексаза и др.), а также панкреатин.
Антибиотики не показаны, так как они могут вызвать дисбактериоз.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Больные должны быть изолированы на 10 -15 дней.
При легких формах болезни они могут оставаться дома под наблюдением врача, если обеспеч и-
вается лечение и достаточная изоляция. Проводится текущая дезинфекция (обеззараживание
выделений больного, кипячение посуды, предметов ухода за больными). Зак лючительная де-
зинфекция включает влажную дезинфекцию помещения и камерную дезинфекцию одежды и
постельных принадлежностей. В ряде стран разрабатываются и апробируются вакцины против
ротавирусной инфекции, они обладают довольно высокой эффективностью (82 -90%) и со вре-
менем найдут широкое применение.

ВИРУСНЫЕ ДИАРЕИ (DIARRHEA VIRALE)
Вирусные диареи – острые заболевания, обусловленные группой различных вирусов, хара к-
теризующиеся умеренно выраженной интоксикацией и преимущественным поражением
органов пищеварения.
Этиология. Диареи и гастроэнтериты могут быть обусловлены различными вирусами. Эта
группа так называемых мелких круглых вирусов (sm all roundviruses), в которую входят вирусы:

1. Норфолк (Norwalk) и родственные ему вирусы (Hawaii, Snow Mountain, Taunton).
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2. Кальцивирусы (Calciviruses).

3. Астровирусы (Astroviruses).

4. Прочие мелкие круглые вирусы ( Wollan, Ditchling, Cockle ).

Они отличаются округлой формой, небольшими размерами (20 -35 нм), имеют общие свойства,
культивирование этих вирусов пока не разр аботано. Кроме того, диареи могут быть обусловл е-
ны аденовирусами (типы 40 и 41), коронавирусами, энтеровирусами. Этиология этих болезней
чаще всего остается нерасшифрованной, так как заболевания отличаются кратковременностью
и доброкачественностью течения.  Об этой группе заболеваний можно думать, если исключена
бактериальная (шигеллез, эшерихиоз, сальмонеллез, кампилобактериоз), ротавирусная и пар а-
зитарная (лямблиоз) природа возбудителей, особенно если речь идет о групповых заболеваниях
в детских коллективах.

Эпидемиология.  Заболевания этой группы широко распространены во всех странах мира. Н а-
пример, у 58-70% взрослых людей, проживающих как в развивающихся, так и в развитых стр а-
нах, имеются в сыворотке крови антитела к вирусу Норфолк. В развитых странах с эт им виру-
сом связано около 30% всех эпидемий небактериальных гастроэнтеритов. Распространение
сходных с ним вирусов (гавайский вирус, вирус Снежных гор и др.) изучено недостаточно.

Заболевания, обусловленные кальцивирусами, чаще выявлялись в Великобритании и  в Японии.
Они были причиной поносов у детей в 0,2 -6,6% случаев. Помимо клинически выраженных
форм отмечалось более широкое распространение бессимптомного течения инфекции кальц и-
вирусами. Так, в Хаустоне антитела к кальцивирусам обнаружены у 25% детей в во зрасте 4-11
мес. и у 100% детей в возрасте 4 лет. С астровирусами связано около 8% гастроэнтеритов у д е-
тей и около 2% диарейных заболеваний без признаков гастроэнтерита. Антитела к этим вир у-
сам обнаружены у 64% детей в возрасте до 4 лет и у 87% – в возрасте до 10 лет. Кишечные аде-
новирусы (типы 40 и 41) относительно редко вызывают гастроэнтериты (2,6%). Распростран е-
ние прочих мелких вирусов и коронавирусов изучено недостаточно. Заражение происходит
алиментарным путем (загрязненные продукты, не подвергающиес я термической обработке –
салат, мороженое и т.п.).

Патогенез. Отсутствие выраженных проявлений общей интоксикации и признаков генерализ а-
ции инфекции свидетельствует, что основные изменения происходят в области ворот инфекции.
Вирусы нарушают структуру тон кого кишечника, при этом укорачиваются ворсинки клеток,
происходит гиперплазия крипт. В желудке и толстом кишечнике морфологических изменений
не возникает. Отмечается умеренная стеаторея, нарушение всасывания углеводов, снижение
активности некоторых ферментов. Изменений аденилатциклазной активности не выявлялось.
Перенесенная в детстве инфекция (клинически выраженная или инаппарантная) приводит к
развитию стойкого иммунитета.

Симптомы и течение. Инкубационный период в большинстве случаев длится от 18 до 72 ч.
Заболевание может протекать в виде гастроэнтерита и энтерита. Заболевание начинается остро
с появления болей в животе, тошноты, затем появляется рвота и понос или только диарея без
признаков поражения желудка. Температура тела повышается примерно у 50% больных, инфи-
цированных вирусом Норфолк, и у 80% при инфекции астровирусами, температура обычно
субфебрильная и наблюдается в течение 1 -2 дней. Стул жидкий, водянистый, при астровиру с-
ной инфекции в испражнениях может быть примесь слизи (у 55%) и даже крови  (у 7%); дегид-
ратация свыше 5% массы тела наблюдается редко (у 5% больных).

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Необходимо исключить гастроэнтериты и диареи
другой этиологии. Лабораторные методы подтверждения диагноза пока не вошли в практику.

Лечение. Антибиотики неэффективны. Лечение патогенетическое (см. Ротавирусные болезни).
Прогноз благоприятный.

Профилактика и мероприятия в очаге такие же как при других кишечных инфекциях.
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ЯЩУР (APHTAE EPIZOOTICAE)
Ящур (Aphtenseuche, Maul and Klauenseuche (MRS) – нем., fievre aphteus – фран., foot and
mouth disease – англ.) – острая вирусная болезнь, характеризующаяся лихорадкой, общей
интоксикацией, афтозным поражением слизистой оболочки рта, поражением кожи ки с-
тей.
Этиология. Возбудитель относится  к пикорнавирусам, семейство Picornaviridae, род
Aphtovirus. Величина вириона 20 -30 нм, содержит РНК, хорошо сохраняется при высушивании
и замораживании, слабо чувствителен к спирту и эфиру. Быстро инактивируется при нагрев а-
нии. По антигенным свойствам вирус ящура делится на 7 типов (А, О, С, CAT, САТ2, САТ 3,
Азия), каждый из которых подразделяется на множество вариантов (подтипов), сейчас их и з-
вестно более 60. Культивируется на развивающихся куриных эмбрионах, культурах тканей, п а-
тогенен для многих лабораторных животных (м орские свинки, мыши, крольчата). Получены
аттенуированные штаммы вируса, которые используются в качестве живой вакцины.

Эпидемиология. Источником и резервуаром инфекции являются больные животные, особенно
крупный рогатый скот, свиньи, овцы, козы, реже друг ие виды. Восприимчивы кящуру и дикие
животные (лоси, косули, северные олени, сайгаки и др.). Больные животные выделяют вирус во
внешнюю среду со слюной, молоком, испражнениями, мочой. Вирус длительно (до 2 -3 мес.)
сохраняется во внешней среде. В молоке вир ус сохраняется 25-30 ч (в холодильнике – до 10
дней), в масле, в холодильнике – до 45 дней. В солонине и колбасах – до 50 дней, на одежде –
до 100 дней. Человек заражается при употреблении сырых молочных продуктов, а также при
непосредственном контакте с б ольными животными. Заболевания от человека к человеку не
передаются. Заболевания животных наблюдаются во всех странах, преимущественно в виде
эпизоотии. Заболевания людей встречаются в виде спорадических случаев. Чаще болеют дети, а
также работники животноводства.

Патогенез. Воротами инфекции служат слизистые оболочки полости рта или поврежденная
кожа. В месте внедрения развивается первичная афта, или первичный аффект, затем вирус пр о-
никает в кровь и гематогенно распространяется по всему организму, фиксируя сь в эпителии
слизистых оболочек (полость рта, язык, слизистая оболочка носа, уретры) и кожи кистей, ос о-
бенно около ногтей и в межпальцевых складках. Образуются вторичные афты и везикулезные
элементы на коже. Во время вирусемии повышается температура тела и появляются признаки
общей интоксикации.

Симптомы и течение. Инкубационный период 2-12 дней (чаще 3-8 дней). Заболевание начи-
нается остро без продромальных явлений. Появляются сильный озноб, боли в мышцах, темп е-
ратура тела повышается и достигает максимума  в конце 1-го или на 2-й день болезни. Лихорад-
ка колеблется в пределах 38-40°С и сохраняется в течение 5 -6 дней. Спустя 1-2 дня после появ-
ления первых клинических симптомов болезни отмечаются воспалительные изменения слиз и-
стой оболочки ротовой полости: сто матит, жжение во рту, гиперемия слизистых оболочек губ,
десен, гортани, щек, отек языка. В это же время выявляется конъюнктивит (иногда односторо н-
ний), рези при мочеиспускании. Через 1 -2 дня после этого происходит высыпание везикул в е-
личиной от просяного зерна до крупной горошины по краю языка, на деснах, на небе и на г у-
бах. Через 2-3 дня везикулы вскрываются, образуя эрозии или язвочки. Речь и глотание затру д-
нены, саливация резко повышена, губы и язык покрывается налетом и корками. Афты распол а-
гаются на языке, деснах, небе, иногда на слизистых оболочках носа, влагалища, на конъюнкт и-
вах. У детей ящур может вызвать острый гастроэнтерит. У некоторых больных высыпания п о-
являются на коже, особенно на кистях, стопах, голенях, вокруг рта. Характерно поражение к о-
жи в межпальцевых складках и около ногтей. Период высыпания длится около недели. Могут
быть новые высыпания, затягивающие заболевание до нескольких месяцев (хронические и з а-
тяжные формы).
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Диагноз и дифференциальный диагноз.  В типичных случаях распознавание т рудностей не
представляет. Дифференцируют от афтозных стоматитов, герпангины, болезни Бехчета и др.
Подтверждают диагноз с помощью биопробы на морских свинках или серологически (РСК,
РТГА) по нарастанию титра специфических антител.

Лечение. Антибиотики неэффективны. Их можно назначать лишь при наслоении вторичной
бактериальной инфекции. Осуществляют уход за полостью рта, афты можно смазывать мазями,
содержащими кортикостероидные препараты. Пища полужидкая, нераздражающая, перед
приемом пищи больному можно д ать 0,1 г анестезина. Иногда приходится п рибегать к зондо-
вому кормлению.

Прогноз благоприятный.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Борьба с ящуром домашних животных (вакцинация,
карантинные меры, дезинфекция). Запрещение употребления сырых молочных продук тов. Со-
блюдение мер предосторожности при уходе за больными животными. Не допускаются к работе
в неблагополучных по ящуру хозяйствах беременные женщины, подростки, лица с микротра в-
мами рук.

НАТУРАЛЬНАЯ ОСПА (VARIOLA VERA)
Натуральная оспа (Variola, variola  major – лат. Smallpox – англ., Роcken, Blatern – нем.,
Variol – франц.) – острое вирусное заболевание, которое в типичных случаях характериз у-
ется общей интоксикацией, лихорадкой, своеобразными высыпаниями на коже и слиз и-
стых оболочках, последовательно про ходящими стадии пятна, пузырька, пустулы, коро ч-
ки и рубца.
Этиология. Возбудитель оспы относится к вирусам семейства Poxviridae, подсемейства
Chordopoxviridae, рода Orthopoxvirus; содержит РНК, имеет размеры 200 -350 ммк, размножает-
ся в цитоплазме с образованием включений. Вирус натуральной оспы имеет антигенное родство
с эритроцитами группы А крови человека, что обусловливает слабый иммунитет, высокую з а-
болеваемость и смертность соответствующей группы лиц. Он устойчив к воздействию внешней
среды, особенно к высушиванию и низким температурам. Он может длительное время, в теч е-
ние ряда месяцев, сохраняться в корочках и чешуйках, взятых с оспин на коже больных, в зам о-
роженном и лиофилизированном состоянии остается жизнеспособным несколько лет.

Эпидемиология. Натуральная оспа относится к антропонозам и представляет собой высок о-
контагиозную (особо опасную) инфекцию. К оспе восприимчивы все люди, если у них нет и м-
мунитета, полученного в результате перенесенного ранее заболевания или вакцинации. Нат у-
ральная оспа была широко распространена в Азии и Африке. В результате проведенной имм у-
низации оспенной вакциной населения всех континентов, она была повсеместно ликвидирована
в 1977 году. Является воздушно -капельной инфекцией, однако возможна инокуляция вируса
при непосредственном соприкосновении с пораженной кожей больного или инфицированными
им предметами. Заразительность больного наблюдается на протяжении всего заболевания – от
последних дней инкубации до отторжения корочек. Трупы умерших от оспы также сохраняют
высокую заразительность.

Патогенез. При вдыхании зараженного воздуха вирусы попадают в респираторный тракт. Во з-
можно заражение через кожу при вариоляции и трансплацентарно. Вирус поступает в ближа й-
шие лимфатические узлы и далее в кровь, что приводит к виремии. Гем атогенно инфицируется
эпителий, здесь происходит размножение вируса, с чем связано появление энантемы и экзант е-
мы. Ослабление иммунитета ведет к активации вторичной флоры и превращению везикул в
пустулы. Вследствие гибели росткового слоя эпидермиса, глубок их нагноительных и деструк-
тивных процессов формируются рубцы. Может развиться инфекционно -токсический шок. Для
тяжелых форм характерно развитие геморрагического синдрома.
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Симптомы и течение. При типичном течении оспы инкубационный период  длится 8-12 дней.
Начальный период характеризуется ознобом, повышением температуры тела, сильными рв у-
щими болями в пояснице, крестце и конечностях, сильной жаждой, головокружением, головной
болью, рвотой. Иногда начало болезни мягкое. На 2 -4-й день на высоте лихорадки появл яется
инициальная сыпь на коже либо в виде участков гиперемии (кореподобная, розеолезная, эрит е-
матозная), либо геморрагическая сыпь по обеим сторонам грудной клетки в области грудных
мышц до подмышечных, впадин, а также ниже пупка в области паховых складок  и внутренних
поверхностей бедер («треугольник Симона»); кровоизлияния выглядят как пурпура и даже как
экхимозы. Пятнистая сыпь держится несколько часов, геморрагическая – более продолжитель-
ное время.

На 4-й день наблюдается снижение температуры тела, осла бляются клинические симптомы н а-
чального периода, но появляются типичные оспины на коже головы, лица, туловища и конечн о-
стей, которые проходят стадии пятна, папулы, пузырька, пустулы, образования корочек, отто р-
жения последних и образования рубца. Одновремен но появляются оспины на слизистой об о-
лочке носа, ротоглотки, гортани, трахеи, бронхах, конъюнктивах, прямой кишке, женских пол о-
вых органов, мочеиспускательного канала. Они вскоре превращаются в эрозии.

На 8-9-й дни болезни в стадии нагноения пузырьков внов ь ухудшается самочувствие больных,
возникают признаки токсической энцефалопатии (нарушение сознания, бред, возбуждение, у
детей – судороги). Период подсыхания и отпадения корок занимает около 1 -2 нед. На лице и
волосистой части головы образуются многочисле нные рубцы. Изменение крови характеризуе т-
ся лейкоцитозом, при тяжелых формах имеется резкий сдвиг влево с выходом в кровь миелоц и-
тов и юных клеток.

К тяжелым формам относятся сливная форма (Variola confluens), пустулезно-геморрагическая
(Variola haemorrhagica pustulosa) и оспенная пурпура (Purpura variolosae).

У привитых противооспенной вакциной оспа протекает легко (Varioloid). Основными ее ос о-
бенностями являются продолжительный инкубационный период (15 -17 дней), умеренные явле-
ния недомогания и других приз наков интоксикации; истинная оспенная сыпь необильная, пу с-
тулы не образуются, рубцов на коже не остается, выздоровление наступает через 2 нед.

Встречаются легкие формы с кратковременной лихорадкой без сыпи и выраженных ра с-
стройств самочувствия (Variola sin e exanthemate) или только в виде необильной сыпи (Variola
afebris).

Осложнения. Энцефалиты, менингоэнцефалиты, пневмонии, панофтальмиты, кератиты, ириты,
сепсис.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Клинические проявления болезни являются основ а-
нием для специфических исследований. Для анализа берут содержимое везикулы, пустулы, к о-
рочки, мазки слизи из полости рта, кровь. Присутствие вируса в образцах определяют с пом о-
щью электронной микроскопии, микропреципитации в агаре иммунофлюоресцентным мет о-
дом. Предварительный результат получают через 24 ч, после дальнейшего исследования – вы-
деление и идентификацию вируса.

В эндемичных районах Африканского континента, где встречается обезьянья оспа, сходная по
клинической симптоматике с натуральной оспой, приходится их дифференцировать между со-
бой. Отличительной особенностью является увеличение лимфатических узлов, нередко опред е-
ляемых до высыпаний на коже. Вирус оспы коров может вызвать заболевание, напоминающее
легкое течение натуральной оспы (недомогание, умеренное по вышение температуры тела, ос-
пины). Также дифференциальная диагностика проводится с корью и скарлатиной во время п о-
явления инициальной сыпи, затем – с ветряной оспой, осповакциной (генерализованной вакц и-
ной), менингококцемией, лептоспирозом, геморрагической  лихорадкой, оспоподобным (вез и-
кулезным) или гамазовым риккетсиозом.
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Лечение. Больным оспой вводят внутримышечно противооспенный гамма -глобулин (по 3-6
мл), внутрь назначают метисазон (по 0,6 г 2 раза в день в течение 4 -6 сут). При наслоении гной-
ной инфекции назначают антибиотики широкого спектра действия (цефалоспорины, макрол и-
ды, полусинтетические пенициллины), детоксикационную терапию, при тяжелых формах, кр о-
ме того, проводят коррекцию водно -электролитного баланса, кислотно -основной системы, фак-
торов свертывающей и противосвертывающей системы крови, даются глюкокортикоиды, се р-
дечно-сосудистые средства.

Прогноз зависит от клинической формы болезни, возраста и преморбидного состояния. Л е-
тальность колеблется от 2% до 100%. При легком течении и у привитых про гноз благоприят-
ный. Реконвалесценты выписываются из госпиталя после полного клинического выздоровл е-
ния, но не раньше чем через 40 дней от начала заболевания. После легких форм больные вып и-
сываются без изменения категории годности. После тяжелых форм годнос ть к военной службе
решается ВВК в зависимости от резидуальных явлений (нарушение зрения и другие) или им
предоставляется отпуск по болезни сроком до 1 мес.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Натуральная оспа относится к особо опасным инфе к-
циям. Больные и подозрительные на эту инфекцию подлежат строгой изоляции, клиническому
обследованию и лечению в специальных стационарах. Медицинский персонал работает в пр о-
тивочумной одежде III типа с маской. Проводят тщательную текущую и заключительную д е-
зинфекцию помещения, где находится (находился) больной, предметов обихода и мест общего
пользования 5% раствором лизола. Посуду замачивают 3% раствором хлорамина, затем кип я-
тят. Весь мусор и отходы сжигаются.

Карантин для лиц, находившихся в контакте с больным (подозрите льным) натуральной оспой,
устанавливают на 17 дней. Все они вакцинируются против оспы независимо от срока предыд у-
щей прививки. Им вводят однократно донорский гамма -глобулин в количестве 3 мл и назнач а-
ют внутрь метисазон: взрослым 0,6 г 2 раза в сутки, детя м – разовая доза из расчета 10 мг на 1кг
массы тела ребенка 4-6 дней подряд.

ОСПА ОБЕЗЬЯН (VARIOLA VIMUS)
Оспа обезьян – острая вирусная болезнь, характеризующаяся лихорадкой, общей интокс и-
кацией и появлением экзантемы, сходной с высыпаниями при натуральн ой оспе. Относит-
ся к группе зоонозов с природной очаговостью.
Этиология. Возбудитель – вирус, относящийся к семейству поксвирусов ( Poxviridae), подсе-
мейству поксвирусов позвоночных ( Chordopoxviridae), роду ортопоксвирусов (Orthopoxvirus).
Вирус впервые был выделен в 1958 г. от больных обезьян. По своим свойствам сходен с друг и-
ми представителями группы оспы. В антигенном отношении вирус оспы обезьян стоит ближе к
вирусу натуральной оспы, чем к вирусам коровьей оспы и осповакцины. Отличается по некот о-
рым культуральным свойствам. Хорошо размножается в развивающихся куриных эмбрионах.

Эпидемиология. Источником инфекции являются обезьяны. Заболевания наблюдались в ряде
стран Африки (Заир, Либерия, Сьерра -Леоне, Нигерия и др.). Всего зарегистрировано нескол ь-
ко десятков человек, заразившихся от обезьян. Были случаи оспы обезьян в семьях заболевших
(протекали легко), третичной передачи не наблюдалось. Заболели лица, не получавшие прив и-
вок против натуральной оспы.

Патогенез оспы обезьян изучен недостаточно. Учитывая а нтигенную близость возбудителей и
сходство клинической симптоматики оспы обезьян и натуральной оспы, можно думать, что
имеются и общие закономерности патогенеза этих заболеваний.

Симптомы и течение. Инкубационный период длится около 2 нед. Клиническая симп тома-
тика оспы обезьян весьма сходна с проявлениями натуральной оспы. Болезнь начинается остро,
с повышения температуры тела, озноба, головной боли, болей в мышцах. Может быть голов о-
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кружение, рвота. На 3-4-й день болезни температура тела снижается до субфеб рильной и в это
же время появляется сыпь вначале на лице, голове, кистях рук, в дальнейшем захватывает и т у-
ловище, но количество элементов здесь меньше, чем на открытых участках кожи (центробе ж-
ное расположение элементов сыпи). Каждый элемент последовательн о проходит ряд этапов
развития. Начинается с появления пятна (диаметром 6 -10 мм), затем на этом же месте образуе т-
ся папула, которая превращается в пузырек, заполненный прозрачным содержимым (везикула),
затем следует период нагноения, содержимое пузырьков м утнеет. Затем образуется корочка,
после которой остается рубец. Температура тела, снизившаяся в период высыпания почти до
нормы, во время нагноения элементов сыпи вновь повышается и достигает нередко 39 -40°С.
Состояние больного ухудшается, появляется тахик ардия, дыхание учащается, АД снижено, м о-
жет развиться инфекционно-токсический шок. Период подсыхания корочек начинается с 9 -10-
го дня болезни. Состояние больного постепенно улучшается. Рубцы на месте элементов сыпи
при оспе обезьян менее выражены, чем при натуральной оспе. Могут наблюдаться и легкие
формы болезни, при которых общее состояние остается удовлетворительным, элементов сыпи
относительно немного, выздоровление наступает быстро.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Распознавание оспы обезьян в типич ных случаях ос-
новывается на эпидемиологических предпосылках и характерных клинических проявлениях.
Для подтверждения диагноза используют вирусологические методы исследования, меньшее
значение имеют серологические методы.

Лечение. См. Оспа натуральная.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Такие же как при натуральной оспе.

КОЛОРАДСКАЯ КЛЕЩЕВАЯ ЛИХОРАДКА (FEBRIS ACARINO)
Колорадская клещевая лихорадка (Colorado tick fever – англ.) – острая арбовирусная болезнь,
характеризующаяся двухволновой лихорадкой, общей  интоксикацией, у отдельных бол ь-
ных поражается центральная нервная система.
Этиология. Возбудитель – арбовирус, относящийся к семейству реовирусов ( Reoviridae), роду
орбивирусов (Orbivirus). В антигенном отношении отличается от других арбовирусов. Размеры
вирусных частиц колеблются в пределах 10 -50 нм. Вирус патогенен для мышей, хомяков, м о-
жет размножаться на развивающихся куриных эмбрионах. В высушенном состоянии может с о-
храняться до 4 лет, инактивируется при нагревании.

Эпидемиология. Заболевание эндемично для западных штатов США. Инфицирование человека
происходит при укусе лесного клеща (Derma centor andersoni), в эндемичных районах вирус был
выделен у 14% собранных клещей этого вида. Были единичные сообщения о выделении вируса
и у другого вида клеща – Dermacentor variabilis. Заболеваемость характеризуется выраженной
сезонностью (с апреля по август с максимумом в июне), обусловленной активностью клеща -
переносчика. У 15% здоровых людей, постоянно находящихся в эндемичных очагах, обнаруж и-
ваются антитела к вирусу колорадской клещевой лихорадки, что говорит о широком распр о-
странении инфекции, в том числе в виде легких форм, которые остаются незамеченными. Заб о-
леваемость колорадской клещевой лихорадкой в 20 раз выше, чем заболеваемость лихорадкой
Скалистых гор. Возбудитель длительно сохраняется в организме больного человека (до 1 -3
мес.). Больной человек опасности для окружающих не представляет, хотя отмечены случаи з а-
ражения после переливания крови.

Патогенез. Воротами инфекции является место укуса. Первичного аф фекта, как правило, на
месте укуса не образуется, нет и регионарного лимфаденита. Вирус проникает в кровь и гемат о-
генно распространяется по всему организму. Обладает нейро - и дерматропностью. Вирус дл и-
тельно сохраняется в организме. В течение 2 нед вирус м ожно выделить из крови больных, у
50% заболевших он обнаруживается в течение 1 мес. В острой фазе болезни вирус можно обн а-
ружить в цереброспинальной жидкости. Из отмытых эритроцитов реконвалесцентов вирус уд а-
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валось выделить через 120 дней от начала болезни . После перенесенного заболевания остается
стойкий иммунитет.

Симптомы и течение. Инкубационный период продолжается от 1 до 14 дней (чаще 3 -6 дней),
90% больных отмечает укус клеща в течение 10 дней до заболевания. Болезнь начинается остро
с повышения температуры тела до 39-40°С иногда с нерезко выраженным ознобом.
.Появляются слабость, головная боль, боли в мышцах спины и конечностей. Характерны боли в
глазах при движении, ретроорбитальные боли, светобоязнь. У 25% появляются боли в животе,
преимущественно в эпигастральной области, рвота, понос бывает очень редко. При осмотре л и-
цо и шея гиперемированы, сосуды склер инъецированы. Первая волна лихорадки держится в
течение 2 сут, затем температура тела критически падает до нормальной и даже субнормальной.
Больные в это время отмечают сильную слабость. Через 2 дня температура тела вновь повыш а-
ется, причем вторая волна лихорадки, как правило, выше первой. Через 3 дня температура тела
нормализуется. Такая типичная температурная кривая наблюдается у половины больных . У
части больных может быть и третья волна лихорадки.

Многими авторами описана сыпь макулезного или макуло -папулезного характера. Экзантема
локализуется преимущественно на туловище. На конечностях иногда отмечаются геморрагич е-
ские превращения сыпи. Однако  сыпь наблюдается лишь у 5 -23% больных. В периоде реконв а-
лесценции длительно сохраняется адинамия и общая слабость, причем длительность реконв а-
лесценции зависит от возраста больных. Так, у 10% больных старше 30 лет реконвалесценция
длится свыше 3 нед, а у 60% больных в возрасте моложе 20 лет реконвалесценция наступает в
течение 1 нед. При исследовании периферической крови отмечается выраженная лейкопения.

Примерно у 3% больных (чаще у детей) развиваются тяжелые осложнения со стороны це н-
тральной нервной системы (менингиты, энцефалиты, менингоэнцефалиты). Признаки пораж е-
ния нервной системы появляются обычно с 4 -го по 9-й день болезни и характеризуются новым
повышением температуры тела (до 39°С и выше), сильной головной болью, сонливостью, н а-
рушением сознания, менингеальными симптомами. При спинномозговой пункции отмечается
умеренный цитоз (до 200-300 клеток в 1 мкл) с преобладанием лимфоцитов, содержание белка
иногда несколько увеличено. Каких -либо остаточных явлений после перенесенных энцефал и-
тов не наблюдается. Летальные случаи крайне редки.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Распознавание основывается на эпидемиологических
данных (пребывание в эндемичной местности, сезонность, укус клеша) и характерной клинич е-
ской симптоматики. Имеет значение выраженная лейк опения. Для лабораторного подтвержд е-
ния диагноза используют выделение из крови вируса с помощью биологической пробы (вводят
мышам эритроциты больного) или иммунофлюоресцентным методом. Используют также сер о-
логические методы (РСК с парными сыворотками). Диф ференцируют от лихорадки Скалистых
гор (у 50% больных с первичным диагнозом лихорадки Скалистых гор фактически оказывается
колорадская клещевая лихорадка), туляремии, энцефалитов.

Лечение. В неосложненных случаях ограничиваются симптоматической терапией. В  тяжелых
случаях при наслоении вторичной бактериальной инфекции назначают антибиотики. При м е-
нингоэнцефалитах проводят терапию как и при энцефалитах другой этиологии.

Прогноз благоприятный.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Защита человека от укусов клеш ей. Лиц, перенесших
заболевание, не допускается использовать в качестве доноров в течение 6 мес. после выздоров-
ления. В эндемичных регионах используют живую ослабленную вакцину. Однако вакцинальная
реакция может напоминать легкую форму колорадской клещевой  лихорадки.
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ЭРИТЕМА ИНФЕКЦИОННАЯ (ERYTHEMA INFECTIOSUM)
Инфекционные эритемы – группы острых инфекционных болезней невыясненной этиол о-
гии. Характеризуются лихорадкой, симптомами общей интоксикации и появлением кру п-
ных элементов сыпи, сливающихся в эритема тозные поля.
Этиология. Возбудитель не выделен. При некоторых формах (инфекционная эритема Розе н-
берга, Чамера, внезапная экзантема) он, вероятно, относится к вирусам. Узловатая эритема я в-
ляется симптомом, который возникает при ряде инфекционных заболеваний , особенно с выра-
женной аллергической перестройкой (ревматизм, туберкулез, туляремия, псевдотуберкулез, б о-
лезнь кошачьей царапины и др.). Многоформную экссудативную эритему, в частности ее более
тяжелый вариант – синдром Стивенса-Джонсона, связывают с прим енением ряда лекарствен-
ных препаратов, особенно сульфаниламидов пролонгированного действия.

Эпидемиология. Заболевания встречаются в виде спорадических случаев. Источник и резерв у-
ар инфекции неизвестны. Больные опасности для окружающих не представляют. Пат огенез не
изучен.

Симптомы и течение.  Основными клиническими формами эритем являются: 1) инфекционная
эритема Розенберга, 2) инфекционная эритема Чамера, 3) узловатая эритема, 4) многоформная
экссудативная эритема, 5) внезапная экзантема, 6) недифференциро ванная эритема.

Инфекционная эритема Розенберга  (Erythema infectiosum Rosenberg) характеризуется острым
началом, выраженной лихорадкой и симптомами обшей интоксикации (сильная головная боль,
бессонница, миалгия и артралгия). На 4 -6-й день появляется обильная пятнистая или макуло-
папулезная сыпь с преимущественной локализацией на разгибательных поверхностях конечн о-
стей, сгущением в области крупных суставов и на ягодицах, где они образуют сплошные эр и-
тематозные поля. На лице сыпи нет. Через 5 -6 дней экзантема исчезает, оставляя после себя о т-
рубевидное или пластинчатое шелушение. Лихорадка длится 8 -12 дней. Часто увеличены пе-
чень и селезенка. У отдельных больных могут быть припухания суставов, а также менингеал ь-
ные явления.

Инфекционная эритема Чамера (Erythema infectiosum Tschamer). Инкубационный период дли т-
ся 9-14 дней. Заболевание протекает легко. Чаще заболевают дети. Температура тела нормал ь-
ная или субфебрильная. С первого дня болезни появляется характерная сыпь на коже лица, сн а-
чала в виде мелких пятен, которые затем сливаются и образуют фигуру бабочки. Отдельные
элементы сыпи могут быть на туловище и конечностях. Элементы сыпи бледнеют, начиная с
центра. Экзантема сохраняется долго (около 2 нед). Иногда почти исчезнувшие элементы сыпи
появляются снова на том же месте. Новое появление сыпи может быть спровоцировано лих о-
радкой, перегревом, физическими нагрузками. У некоторых больных отмечаются умеренно в ы-
раженные воспалительные изменения верхних дыхательных путей и гиперемия конъюнктив. У
некоторых больных, преимущественно у взрослых, отмечаются умеренные боли и припухлость
суставов. В настоящее время возбудитель этой инфекции идентифицирован как парвовирус ч е-
ловека (В 19). Инфекция чаще протекает инаппарантно (бессимптомно), так как антитела к эт о-
му вирусу обнаруживаются у 30-40% здоровых людей.

Узловатая эритема  (Erythema nodosum) – одно из проявлений ряда инфекционных болезней
(туляремия, ревматизм, туберкулез и др.). Характеризуется повышением температуры тела (е с-
ли она не была уже повышена за счет основног о заболевания), ломящими болями в конечн о-
стях, особенно в крупных суставах, и характерной экзантемой. Сыпь появляется на симметри ч-
ных участках голеней и предплечий, реже на бедрах и стопах. Элементы сыпи представляют
собой узлы (до 3-5 см в диаметре), плотные и болезненные при пальпации, возвышающиеся над
уровнем кожи, в глубине кожи прощупывается инфильтрат. Окраска кожи над узлами сначала
красная, затем становится цианотичной и при уменьшении инфильтрата – зеленовато-
желтоватой. Узлы сохраняются до 3 нед.
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Многоформная (полиформная) экссудативная эритема  (Erythema ехudativa multiforme) харак-
теризуется лихорадкой (39-40°С), симптомами общей интоксикации (головная боль, слабость,
артралгия). На 4-6-й день появляется обильная полиморфная сыпь, захватывающая ту ловище и
конечности. Иногда отмечается симметричность высыпаний. Элементы сыпи представляют с о-
бой пятна, папулы. Особенно характерно образование пузырей, наполненных прозрачным с о-
держимым. После разрыва пузыря на его месте образуются вначале красная ссадин а, а затем
буроватая корочка. На месте высыпания больные отмечают зуд и жжение кожи. При более т я-
желом варианте эритемы – синдроме Стивенса-Джонсона, помимо поражения кожи возникают
эрозивно-язвенные изменения слизистой оболочки рта, носоглотки, половых ор ганов, ануса.
Болезнь длится обычно 1-3 нед, а синдром Стивенса-Джонсона – до 6 нед и более. Описаны ле-
тальные исходы.

Внезапная экзантема (Erythema subitum). Инкубационный период продолжается 3 -5 дней. За-
болевание начинается остро быстрым повышением темпе ратуры тела до 38-40°С и относитель-
но умеренными симптомами общей интоксикации. На 3 -4-й день болезни температура снижае т-
ся до нормы, и в это время появляется экзантема (или спустя 1 -2 дня), захватывающая лицо, т у-
ловище и конечности. Элементы сыпи представ ляют собой мелкие бледно-розовые пятна (до 5
мм в диаметре), которые иногда сливаются и напоминают сыпь при кори (но не такую яркую)
или при краснухе. Через 2-3 дня сыпь исчезает, не оставляя после себя ни шелушения, ни пи г-
ментации. В крови в первые дни бо лезни отмечается нейтрофильный лейкоцитоз, при появл е-
нии сыпи – лейкопения, нейтропения, лимфоцитоз.

Недифференцированная инфекционная эритема  (по А. И. Иванову) представляет собой сбо р-
ную группу инфекционных заболеваний неясной (или неуточненной) этиологи и, характеризу-
ется лихорадкой, умеренно выраженными симптомами общей интоксикации и экзантемой, к о-
торая не типична для какого-либо из известных инфекционных заболеваний.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Распознавание инфекционных эритем основывается
на клинической симптоматике. Довольно много разновидностей эритем наблюдается при ко ж-
ных заболеваниях, однако все их можно исключить по отсутствию лихорадки и признаков о б-
щей интоксикации, характерных для инфекционных болезней. Лишь при некоторых инфекц и-
онных болезнях эритематозные изменения протекают без лихорадки (туберкулоидный тип ле п-
ры, кожный лейшманиоз, филяриозы с кожными изменениями и др.).

Среди инфекционных болезней, при которых отмечается гиперемия кожи, можно выделить 2
группы. В одной из них наблюдается собственно эритема, т.е. гиперемия кожи за счет слияния
крупных пятен в эритематозные поля, в другой группе болезней отмечается гиперемия кожи в
области местных воспалительных ее изменений (рожа, эризипелоид, сибирская язва). Эту гру п-
пу можно легко дифференцировать от эритем. Эритематозная сыпь может наблюдаться иногда
при некоторых инфекционных болезнях (инфекционный мононуклеоз, лептоспироз, атипичная
экзантема при паратифе А, энтеровирусных экзантемах). Дифференцировать их приходится не
по экзантеме, а по другим клиническим проявлениям, характерным для каждой нозологической
формы, а также по лабораторным данным, подтверждающим их диагноз.

С инфекционными эритемами приходится иногда дифференцировать системную красную во л-
чанку, хотя она и не относится к инфекционным болезням, но протекает с лихорадкой и выр а-
женными симптомами общей интоксикации. Отличается она длительным хроническим течен и-
ем. Экзантема полиморфна как по характеру элементов, так и по локализации (лицо, конечн о-
сти, туловище). Помимо эритемы могут быть рассеянные пятнистые и узелковые элементы. Х а-
рактерно поражение суставов, мышц, внутренних органов.

Лабораторные методы используют в основном для исключения других инфекционных забол е-
ваний. Специфических лабораторных методов для диагностик и инфекционных эритем нет.
Следует учитывать, что под диагнозом недифференцированной инфекционной эритемы могут
скрываться самые разные инфекционные заболевания, подчас протекающие атипично, в связи с
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чем диагноз правомерен лишь после всестороннего обследо вания больного и исключения др у-
гих инфекционных болезней.

Лечение. При легких формах эритем ограничиваются симптоматическим лечением. При узл о-
ватой эритеме проводят энергичную этиотропную терапию основного заболевания, дополн и-
тельно назначают антигистаминн ые препараты (димедрол, супрастин, дипразин и др.). При
много-формной экссудативной эритеме отменяют лекарственные препараты, которые могут
обусловить развитие данного заболевания (пролонгированные сульфаниламиды прежде всего).
При тяжелой форме эритемы Ро зенберга и многоформной экссудативной эритеме назначают
кортикостероидные препараты (преднизолон, начиная с 30 -40 мг и постепенно уменьшая дозу,
или эквивалентные дозы других гормональных препаратов) в течение 7 -15 дней.

Прогноз благоприятный.  При тяжелых вариантах полиморфной экссудативной эритемы (си н-
дром Стивенса-Джонсона) прогноз более серьезный, наблюдались летальные исходы.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Профилактика не разработана. Больные не предста в-
ляют опасности для окружающих, мероприятия в очаге не проводятся.

БОЛЕЗНЬ ОКЕЛЬБО (MORBUS OCKELBO)
Болезнь Окельбо (синонимы: карельская лихорадка, Ockelbo disease – англ.) – острое вирус-
ное заболевание, характеризующееся лихорадкой, умеренно выраженной общей интокс и-
кацией, артралгией и экзантемой.
Этиология. Возбудитель – вирус Edsbyn 5/82, относящийся к семейству тогавирусов
(Togaviridae), роду альфавирусов (Alphavirus) группы А, по антигенным свойствам близок к в и-
русу Sindbis. Вирус впервые выделен от комаров, собранных во время эпидемической вспы шки
заболевания в Центральной Швеции в 1982 г. Для выделения вируса использовались клеточные
культуры (клетки Vero). По свойствам он оказался близок к вирусу Синдбис. У больных отм е-
чено нарастание титров антител к этому вирусу.

Эпидемиология. Появление своеобразного заболевания, сопровождающегося сыпью и пораж е-
нием суставов, было замечено в 1960 г. в центральном районе Швеции в населенном пункте
Окельбо и получило название болезни Окельбо. Заболевания встречались между 60 и 64 -й па-
раллелями. Позднее подобные заболевания отмечались в Финляндии (1981) под названием б о-
лезнь Pogosta и в Карелии (1982) в виде Карельской лихорадки. Эпидемическая вспышка боле з-
ни Окельбо наблюдалась в Швеции в 1982 г., продолжалась с 19 июля по 12 сентября, пик заб о-
леваемости приходился на август. Переносчиками вируса являются комары, что и обусловлив а-
ет сезонность заболеваемости. Резервуар вируса в природе не установлен. Связь заболеваем о-
сти с определенным географическим регионом свидетельствует о возможности природной оч а-
говости. Заболевали преимущественно взрослые мужчины и женщины с одинаковой частотой.
Антитела к вирусу в крови доноров обнаруживались лишь у жителей эндемичных районов
Швеции, в частности, в Окельбо у 3,5% и в Эдсбин у 8% обследованных, у доноров, живущих
севернее 63 и южнее 60-й параллели, антител к возбудителю болезни Окельбо не обнаружено.

Патогенез. Воротами инфекции является кожа в месте укуса комара, на месте ворот инфекции
выраженных изменений не наблюдается, генерализованная экзантема и поражение многих су с-
тавов свидетельствует о гематогенной диссеминации вируса. Длительное сохранение отдел ь-
ных клинических проявлений болезни (до 2 лет и более) и длительное выявление антител кла с-
са IgM свидетельствуют о длительном персистировании вируса в организме (если судит ь по
IgM, то этот срок достигает 4 лет и более). После перенесенного заболевания развивается и м-
мунитет. Повторных заболеваний не наблюдается. Многие вопросы патогенеза не изучены.

Симптомы и течение.  Заболевания встречаются в летнее время в регионах, где о чень много
комаров, точно установить инкубационный период трудно. Заболевают лица от 10 до 70 лет
(преимущественно в возрасте от 30 до 59 лет). Заболевание начинается остро. Основными пр и-
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знаками, которые обращают внимание больных, это боли (у части больных  и припухание) в
суставах и сыпь. Экзантема может появиться за 1 -2 дня до поражения суставов (38%) или через
1-2 после суставных болей (30%) или оба признака появляются одномоментно. У большей ча с-
ти больных температура тела субфебрильная, лишь у 34% она до стигает 38°С и выше. Почти
все больные отмечают боли в мышцах. Признаки обшей интоксикации слабо выражены (сл а-
бость, головная боль, парестезии) и наблюдаются редко (у 8 -14% больных).

Очень частым проявлением болезни можно считать экзантему (она выявляется у 96% больных).
Экзантема появляется в первые 3 дня болезни. Сыпь обильная, локализуется по всему телу.
Вначале появляются пятна небольших размеров (до 10 мм в диаметре), не склонные к слиянию
в эритематозные поля. Затем на пятнах формируются папулы, некот орые из них могут превра-
щаться в везикулы. После исчезновения элементов сыпи рубчиков не остается. У подавляющего
большинства больных сыпь исчезает через 5 -10 дней после появления.

Постоянным проявлением болезни является поражение суставов (у 94% больных).  Все больные
отмечают боли в суставах, а у 60% больных отмечается и их припухлость. Характерно пораж е-
ние нескольких суставов (полиартрит). Некоторые больные отмечали, что болят «все суставы».
Чаще поражаются крупные суставы (локтевые, лучезапястные, коленн ые, тазобедренные, не-
сколько реже плечевые), реже – мелкие суставы пальцев рук и ног. Боли сохраняются длител ь-
но – 2-3 нед, у некоторых больных значительно дольше. Изучение отдаленных результатов л е-
чения и последствий болезни Окельбо длительно проводилось у 98 реконвалесцентов. У 50 из
них артралгия длилась до 3 мес., у 9 – от 3 до 24 мес. и у 27 человек – свыше 24 мес. Осложне-
ний не наблюдалось.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Распознавание основывается на эпидемиологических
предпосылках (пребывание в эндемичной местности, сезон, заболеваемость) и довольно хара к-
терной клинической симптоматикой. Диагноз может подтверждаться серологически (нараст а-
ние титров антител в 4 раза и выше).

Лечение. Проводят симптоматическое и патогенетическое лечение (антигистам инные, проти-
вовоспалительные препараты и др.).

Профилактика и мероприятия в очаге.  Защита от укусов комаров. Специфическая профила к-
тика не разработана.

ЛИХОРАДКА ПАППАТАЧИ (FEBRIS PAPPATASI)
Лихорадка паппатачи (синонимы: москитная лихорадка, трехдневная лихорадка, флебо-
томус-лихорадка, солдатская болезнь; phlebolomus fever, sandflyfever – англ.; Phlebotomus
Fieber, Pappatasi Fieber – нем.; fievre de troisjoures – франц.) – острая арбовирусная болезнь,
характеризующаяся кратковременной лихорадкой, сильной головной болью, миалгией,
конъюнктивитом и своеобразной инъекцией сосудов склер.
Этиология. Возбудитель относится к буньявирусам (семейство Випуаviridae, род Phlebovirus).
В настоящее время установлено, что по меньшей мере 5 иммунологически различных флебо ви-
русов могут вызывать это заболевание, в частности возбудители Неаполитанской москитной
лихорадки, Сицилийской москитной лихорадки, Пунта -Торо, Чагрес и Кандиру. Могут быть и
другие варианты возбудителя. Они характеризуются общими свойствами. Размеры виру сных
частиц 40-50 нм, инактивируются при нагревании, под воздействием дезинфицирующих преп а-
ратов. Культивируются на куриных эмбрионах, новорожденных мышах, культурах тканей.
Формалин (1:1000) инактивирует вирус, не лишая его иммуногенных свойств. Вакцина м ожет
быть также создана из штаммов вируса, адаптированных к куриным эмбрионам или мышам.

Эпидемиология. Основным хозяином вируса является человек. Резервуаром и переносчиком
инфекции являются москиты (Phlebotomus рарраtasi i), возможно также и Ph. caucasicu s, Ph.
sergenti). Москиты заражаются при укусах больного человека, вирус у москитов может перед а-
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ваться трансовариально. Допускают, что дополнительным резервуаром инфекции могут быть
птицы. Москиты очень мелкие, способны проникать в помещения через маленьки е щели, укус
их не вызывает раздражения и чаще не замечается. Лишь около 1% заболевших замечали укусы
москитов. Заболевание распространено на всем Средиземноморском бассейне, на Балканах,
Ближнем и Среднем Востоке, в восточной части Африки, в Пакистане, в некоторых районах
Индии, Китая и других странах Азии. Лихорадка паппатачи обнаружена также в Панаме и в
Бразилии. Заболеваемость характеризуется сезонностью, имеет два сезонных подъема – в мае-
июне и в конце июля-августе, которые обусловлены сезонностью чи сленности москитов-
переносчиков. Массовые заболевания наблюдаются, как правило, у лиц, впервые прибывших в
эндемичную местность. Местное население переносит заболевание в раннем детстве, что об у-
словливает развитие иммунитета, который затем поддерживается н а высоком уровне. В России
в настоящее время это заболевание не встречается.

Патогенез. Возбудитель проникает через кожу или слизистые оболочки, на месте внедрения
первичный аффект не отмечается, отсутствует и увеличение региональных лимфатических у з-
лов. Размножение и накопление вируса в организме человека происходит быстро. В первые 2
дня болезни вирус обнаруживается в крови больного. Основные изменения при лихорадке па п-
патачи происходят в мелких кровеносных сосудах, поперечно -полосатых мышцах и в нервной
системе.

Симптомы и течение.  Продолжительность инкубационного периода колеблется от 3 до 9 дней
(чаще 4-5 дней). Заболевание, как правило, начинается внезапно, с ознобом повышается темп е-
ратура тела и за несколько часов достигает 39 -40°С, в ряде случаев 41°С. Больные жалуются на
сильную головную боль в области лба, боли при движении глаз и ретроорбитальные, светоб о-
язнь, общую слабость, боли в икроножных мышах, крестце, спине. Иногда появляются мыше ч-
ные боли в области груди и живота, напоминающие таковые при эпидемической миалгии.

Характерны следующие симптомы – сильная боль при поднимании пальцами верхнего века
(первый симптом Тауссига), болезненность при давлении на глазное яблоко (второй симптом
Тауссига), резко выраженная гиперемия конъюнктивы склеры в фор ме треугольника, обращен-
ного вершиной к роговице. Треугольник располагается у наружного угла глаза (симптом Пика).
Обращает на себя внимание резкая гиперемия кожи лица, инъекция сосудов склер, гиперемия
слизистой оболочки зева, отечность небных дужек и язы чка. На мягком небе может появиться
энантема в виде мелких пузырьков, герпетическая сыпь на губах, у части больных на коже п о-
являются макулезные элементы, иногда сливающиеся в эритематозные поля, уртикарные эл е-
менты. На высоте лихорадки отмечается брадикар дия, АД снижено. Признаки катара верхних
дыхательных путей отсутствуют или выражены слабо. Увеличение селезенки отмечается редко.
У некоторых больных появляется вздутие живота и жидкий стул по 5 -6 раз в сутки.

У большинства больных лихорадка продолжается 3  сут, лишь у 10% больных она превышает 4
дня. В период реконвалесценции больные отмечают слабость, снижение физической и умстве н-
ной работоспособности, головную боль. У 15% больных через 2 -12 нед развивается второй при-
ступ заболевания.

При более тяжелом течении (примерно у 12% больных) развивается серозный менингит. Поя в-
ляется сильная головная боль, рвота, ригидность мышц шеи, симптомы Кернига, Брудзинского.
При анализе цереброспинальной жидкости выявляется умеренный цитоз и повышенное соде р-
жание белка. Может наблюдаться также умеренный отек зрительного нерва.

Изменения крови характеризуются лейкопенией (2,5 -4,0×109/л). Лейкопения иногда появляе тся
лишь в конце лихорадочного периода. Характерна также лимфопения, анэозинофилия, моноц и-
тоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево.

Осложнения: пневмония, инфекционный психоз. Отмечается редко.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  При диагностике следует учитывать географическое
расположение местности, массовость заболевания, кратковременность лихорадки, характерные
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клинические симптомы (Тауссига, Пика). Из лабораторных методов наиболее простым и и н-
формативным служит исследование крови (нарастающая лейкопения). Специфические лабор а-
торные методы на практике используются редко. Нарастание титров специфических антител
можно выявить с помощью реакции нейтрализации, РСК, РТГА. Исследуют парные сыворотки,
взятые в первые 2-3 дня болезни и спустя 2-3 недели.

Дифференцируют от гриппа, лептоспироза, денге и др.

Лечение. Специфического лечения нет, антибиотики и химиопрепараты неэффек тивны. Реко-
мендуют постельный режим на время лихорадки, достаточное количество жидкости, витамины.
Используют симптоматическая терапия.

Прогноз благоприятный.

Профилактика и мероприятия в очаге.  В окружении больного необходимы: уничтожение
москитов, защита от их укусов (засетчивание окон, использование репеллентов и др.). Для спе-
цифической профилактики применяют эмбриональную формалинизированную вакцину или
сухую вакцину из адаптированных к куриным эмбрионам штаммов вируса. Вакцину вводят ч е-
рез скарифицированную кожу (подобно оспопрививанию) за 2 мес. до начала эпидемического
сезона.

ГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ ЛИХОРАДКИ
ЖЕЛТАЯ ЛИХОРАДКА (FEBRIS FLAVA)
ДЕНГЕ (DENGUE)
ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА С ПОЧЕЧНЫМ СИНДРОМОМ
ОМСКАЯ ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА (FEBRIS HAEMORRHAGICA
SIBIRICA)
БОЛЕЗНЬ КЬЯСАНУРСКОГО ЛЕСА
ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА КРЫМ -КОНГО (FEBRIS HAEMORRHAGICA
CRIMIANA)
ЛИХОРАДКА ЛАССА (FEBRIS LASSA)
ЛИХОРАДКА МАРБУРГ (FEBRIS MARBURG)
ЛИХОРАДКА ЭБОЛА (FEBRIS EBOLA)
АРГЕНТИНСКАЯ ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА (FEBRIS
HAEMORRHAGICA ARGENTINICA)
БОЛИВИАНСКАЯ ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХ ОРАДКА (FEBRIS
HAEMORRHAGICA BOLIVIANA)

Группа геморрагических лихорадок включает острые лихорадочные заболевания вирусной
этиологии, в патогенезе и клинических проявлениях которых ведущую роль играет по ра-
жение сосудов, приводящее к развитию тромбогеморрагического синдрома.
Впервые в качестве самостоятельной нозологической формы геморрагическую лихорадку (г е-
моррагический нефрозонефрит) описал в 1941 г. А.В. Чурилов (профессор кафедры инфекц и-
онных болезней Военно-медицинской академии). В последующие годы был описан целый ряд
геморрагических лихорадок в различных странах мира. В группу геморрагических лихорадок
были включены некоторые болезни, которые были описаны раньше (денге, желтая лихорадка).

Патогенез геморрагических состояний при геморрагических лихорадках. Тромбогеморрагич е-
ский синдром (синдром М.С. Мачабели) является важным звеном патогенеза многих инфекц и-
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онных болезней. Тромбогеморрагический синдром (ТГС) – это симптомокомплекс, обусло в-
ленный универсальным и неспецифическим свойством крови, лимфы, тканевой жидкости, кл е-
точных и межклеточных структур обратимо и необратимо сгущаться вследствие активации их
способности к коагуляции и в результате ретракции расслаиваться на компоненты различного
агрегатного состояния [М.С. Мачабели, В. Г. Бочоришвили, 1989]. ТГС в своем развитии прох о-
дит 4 стадии.

I. Стадия гиперкоагуляции начинается в клетках тканей поврежденного органа, что приводит к
высвобождению коагуляционно -активных веществ, реакция активации коагул яции распростра-
няется на кровь. Эта стадия обычно кратковременная.

II. Стадия нарастающей коагулопатии потребления, непостоянной фибринолитической актив-
ности. Она характеризуется падением числа тромбоцитов и уровня фибриногена, а также ра с-
ходом других плазменных факторов коагуляционнолитической системы организма. Это – ста-
дия начинающегося и нарастающего ДВС (неполный синдром ДВС).

III. Стадия дефибриногенации и тотального, но не постоянного фибринолиза (дефибриноген а-
ционно-фибринолитическая). Синоним этой стадии – полный синдром ДВС.

IV. Восстановительная стадия или стадия остаточных тромбозов и окклюзии. При благоприя т-
ном течении синдрома отмечается возвращение к физиологическим нормам всех факторов ко а-
гуляционнолитической системы организма.

По клиническим проявлениям различают различные формы ТГС (молниеносный, острый, хр о-
нический, латентный, геморрагический, гиперергический и др.). ТГС наблюдается при травмах,
хирургических заболеваниях, в онкологии, при акушерской патологии, при сепсисе и многих
инфекционных болезнях. В настоящей главе мы рассматриваем только особенности патогенеза
геморрагического синдрома при геморрагических лихорадках.

При геморрагических лихорадках первичная патология страдания развивается на клеточно -
молекулярном уровне с обязательны м вовлечением в инфекционный процесс эндотелиальных
клеток кровеносной системы и стволовых полипотентных клеток костного мозга. Скорость ра з-
вития процесса обусловлена агрессивностью патогена и его тропностью и к другим чувств и-
тельным клеткам, например, мак рофагам-моноцитам, а также степенью зрелости иммунной
системы пораженного конкретным возбудителем индивидуума. В итоге нормальный физиол о-
гический уровень функционирования эндотелия и кроветворных органов динамически меняе т-
ся. В разгар инфекции происходит т отальное изменение анатомо-морфологической целостности
и, соответственно, функций системы микроциркуляции крови. Оно сопровождается ухудшен и-
ем трофики всех органов и тканей, развивается гипоксия и их функциональная недостато ч-
ность. Процесс сопровождается н арушением деятельности терморегулирующего и координ и-
рующего центров ЦНС, сердечно -сосудистой и выделительной систем, развивается легочная
или иная органная патология и нередко больные погибают в коматозном состоянии. Угрожа ю-
щая жизни объемная потеря крови редка, хотя повышенная кровоточивость, как признак изм е-
нения сосудистой проницаемости, выступает в качестве одного из ведущих симптомов гемо р-
рагических вирусных лихорадок.

Среди причин геморрагического синдрома, развивающегося достаточно быстро и часто зак ан-
чивающегося смертью больных, известны вирусы пяти семейств: Arena -, Bunya-, Filo-, Flavi- и
Togaviridae. Они включают вирусы Ласса, Хунин, Мачупо, Гуанарито, Сэбия (семейство арен а-
вирусов) – возбудители, соответственно, лихорадок Ласса, Аргентинской, Бол ивийской, Вене-
суэльской и Бразильской; лихорадки долины рифт и Крым Конго (семейство бун ьявирусов);
желтой лихорадки (семейство флавивирусов); лихорадок Марбург и Эбола (семейство филов и-
русов), лихорадки денге, кьясанурской лесной болезни и геморрагической  лихорадки с почеч-
ным синдромом (семейства тогавирусов). Возбудители клещевых риккетсиозов, эрлихиозов и
группы сыпного тифа, напротив, причастны к геморрагическому синдрому с более медленным
и большей частью доброкачественным течением. Следовательно, по п ривязанности к возбуди-
телю инфекционной болезни геморрагический синдром полиэтиологичен.



123

Широкий спектр возбудителей, вызывающих единый по клинике комплекс симптомов, об у-
словлен однотипным механизмом его формирования. Из данных морфологического и иммун о-
гистологического изучения вышеуказанных заболеваний известно, что основная патология ра з-
вертывается в эндотелиальных клетках микроциркуляторной системы, клетках костного мозга и
для некоторых инфекций (лихорадки Марбург, денге) в процесс вовлекаются мононукле арные
фагоциты, как циркулирующие в русле крови, так и тканевые. Это находит отражение в клето ч-
ном, белковом и пептидном (кинины, лейкотриены) составе крови и балансе ее биологически
активных компонентов. Затрагивается деятельность систем комплемента, кини новой, коагуля-
ции и антикоагуляции. Последние регулируют тонус сосудов, их проницаемость, секреторную
деятельность эндотелия, реологические свойства крови и ответственны за субъективные ощ у-
щения боли, усталости и другую симптоматику болезней.

Несмотря на этиологическое разнообразие патогенов, ассоциируемых с развитием геморрагич е-
ского синдрома, их объединяет идентичный или весьма близкий механизм доставки возбудит е-
ля к клеткам-мишеням на начальной стадии инфекционного процесса. Возбудители лихорадок,
передающиеся с участием кровососущих переносчиков, контактно через расчесы кожи или а э-
рогенно через альвеолярно-капиллярные мембраны легких, по существу механически перен о-
сятся к чувствительным к патогену клеткам эндотелия и тканевым оседлым макрофагам в ме с-
тах микротравм, вызванных колюще -сосущим аппаратом переносчиков или повреждением эп и-
телия. Именно в этих точках или же в альвеолярно -капиллярных мембранах, на которых про-
изошла задержка частиц инфекционного аэрозоля, формируется первичный локальный процесс.
Защитная реакция у места входных ворот сопровождается и одновременной генерализацией
инфекционного процесса вследствие диссеминации возбудителя с крово -лимфооттоком с даль-
нейшим последовательно нарастающим поражением клеток -мишеней в органах и тканях, уд а-
ленных от места входных ворот инфекции. При этом часть частичек возбудителя поглощается
макрофагами и другими клетками крови, например, эритроцитами при риккетсиозах и барт о-
неллезах, но не инактивируется вследствие недостаточной концентрации цитокинов, таких как
интерферон-гамма (ИНФ-γ), фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-α), других монокинов и от-
сутствия специфических нейтрализующих антител в плазме крови на момент заражения и в н а-
чальный период болезни.

Локальное повреждение физиологически высокоактивных, ре гулирующих гемостаз клеток в
области входных ворот патогена и одновременная генерализация инфекции с трансмиссивным
механизмом передачи предопределены особенностями кровососания клещей и комаров, пер е-
носчиков возбудителей большинства геморрагических лихора док, и особенностями анатомич е-
ского строения тканевых и альвеолярных капилляров. Синхронность формирования локального
и генерализованного процессов объясняется тем, что кровососание у переносчиков длится до л-
го и прерывисто, особенно у клещей (до нескольких  суток). Периодический отсос крови сопр о-
вождается периодическим же вспрыскиванием в капилляр слюны, а в некоторых случаях и ко к-
сальной жидкости, содержащих патоген, антикоагулянты и ферменты кровососа.

Инфекционный процесс  на уровне клетка-возбудитель начинается по обычной для внутрикл е-
точных паразитов схеме: прикрепление к поверхностной мембране и ее разрыхление, прони к-
новение в цитоплазму, размножение или гибель (в случае абортивной инфекции), выход в о к-
ружающее межклеточное пространство или русло крови, с инфицированием прилегающих и
отдаленных интактных клеток. Последняя стадия взаимодействия клетка -патоген сопровожда-
ется либо разрушением и некролизом первой, либо усилением внутриклеточных физиологич е-
ских процессов с повышенной продукцией цитокинов и дру гих метаболитов их нормального
функционирования.

Процесс преодоления клеточной стенки патогеном небезразличен для макроорганизма: липоп о-
лисахариды мембраны расщепляются фосфолипазами переносчика и возбудителя. Как следс т-
вие, освобождается арахидоновая кисл ота – субстрат-предшественник биологически наиболее
активных эйкозаноидов (простагландин Е 2 (ПГ Е2), тромбоксаны, фактор активации тромбоц и-
тов (ФАТ), интерлейкин-1 (ИЛ-1) и другие), ответственные в макроорганизме за тонус и прон и-
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цаемость малых артериол и прекапилляров, хемотаксис лейкоцитов, терморегуляцию, чувство
боли и другие реакции организма, объединяемые общим названием «эндогенный токсикоз».

Репродукция возбудителя в эндотелиальных клетках по электронно -микроскопическим наблю-
дениям сопровождается их набуханием и вакуолизацией, а затем и явной патологией – отслое-
нием от базальной мембраны на участках капилляры -венулы или от нижележащих клеток в б о-
лее крупных сосудах и появлением части клеток эндотелия в русле крови. На стыке капилляр ы-
венулы возникают анатомические дефекты с оголением части базальной мембраны. Слабость
сосудистых стенок в этих локусах при прогрессирующем избытке ПГ Е2, ФАТ и других цито-
кинов обусловливает стойкое расширение просвета венул с увеличением их кровенаполнения;
кровоток замедляется, формируются лейкоцитарно -тромбоцитарный стаз, гипотензия по пер и-
ферическому типу, а затем отеки и геморрагии вследствие экссудации плазмы и миграции кл е-
ток крови в периваскулярное пространство из посткапиллярных венул. Первоначально процесс
экссудации компенсируется, но нарастание инфекционного процесса в целом с расширением
деструктивно-воспалительных изменений в сосудистой и макрофагальной системах преодол е-
вает «порог» компенсаторных защитных реакций организма. Последний очевидно определяется
особенностями конституционального иммунитета заболевшего, возрастной степенью зрелости
его иммунной системы и вирулентностью патогена. Время преодоления порога компенсаторн о-
го ответа скорее всего определяется (совпадает?) с окончанием очередного цикла репродук ции
возбудителя, проявляется нарастанием структурно -функциональных клеточных изменений н е-
гативного характера и появлением возбудителя в крови и в экссудатах на поверхности слиз и-
стых оболочек и коже. В клетках возрастает количество пероксидов, а в плазме – эйкозаноидов.
По мере диссеминации возбудителя выраженность локальных процессов и множественность
заражения макроорганизма прогрессивно возрастают, сопровождаясь появлением и развитием у
инфицированного неопределенных симптомов болезни, создающих общее ощу щение диском-
форта. В этот начальный период болезни, помимо количественных изменений медиаторов и ц и-
токинов, начинает проявляться дисбаланс в системе коагуляции -антикоагуляции крови, в со-
стоянии больного наступает резкое ухудшение, что обычно ощущается им к ак начало болезни.
С этого времени и в разгар болезни в тканях и крови больного происходят кардинальные изм е-
нения. Отток плазмы в межклеточные пространства декомпенсируется, периваскулярная лейк о-
цитарная инфильтрация, диапедез эритроцитов и сгущение крови возрастают, формируются
симптомы «сладжа».

Повышенная агрегация тромбоцитов и миграция лейкоцитов -нейтрофилов в стенки сосудов и
околососудистые щели активизируют фактор Хагемана (фактор XII), «пусковой» компонент
каскада свертывания. На фоне тромбоцитопен ии и лейкопении развиваются симптомы гипе р-
коагуляции, свойственные I стадии ДВС -синдрома.

Дальнейшая прогрессирующая структурно -функциональная дезорганизация эндотелия, герми н-
тативных точек стволовых клеток костного мозга и других (при желтой лихорадке и л ихорадке
Марбург – гепатоцитов и мононуклеарных фагоцитов) приводит к нарастанию капилляропатии
и, соответственно, токсикоза, вплоть до развития инфекционно -токсической энцефалопатии
(ИТЭ) с полной утратой сознания и восприятия окружающей среды, т.е. разви вается состояние
комы (синоним, ИТЭ III-й степени; [Зубик Т.М., 1996]. Динамически колеблется уровень цит о-
кинов и медиаторов, причастных к пирогенезу (ПГ Е2, ИЛ-1, лейкотриены), коагуляции – анти-
коагуляции, начинает снижаться синтез колониестимулирующих фа кторов (КСФ). Уменьшение
КСФ сопровождается подавлением процесса самообновления полипотентных стволовых кл е-
ток; направление дифференциации клеток крови, в частности нейтрофилов, и их созревание м е-
няются.

Необычное против физиологической нормы содержание пр одуктов распада клеток, затронутых
патогеном, и усиление синтеза и секреции эйкозаноидов на начальной стадии инфекционного
процесса сопровождается возрастающей недостаточностью выделительной функции почек и
обезвреживающей деятельности печени из -за ишемии, а при некоторых геморрагических и н-
фекциях и вследствие ее прямого поражения возбудителем, синхронно протекающего с затр о-
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нутостью эндотелия и других клеток. Для ГЛПС с более медленным по сравнению с лихора д-
ками Марбург и Эбола течением васкулярные тромбы и  некроз клеток эндотелия нехарактерны,
а клиника обусловлена генерализованным расширением капилляров, отеками, инфильтрацией
крупных органов и лимфатических узлов гранулоцитами. Для данной нозоформы наиболее з а-
метна возросшая проницаемость капилляров, в то м числе и нефронов, отражающая дисфун к-
цию эндотелия в сочетании с дисбалансом медиаторов и других регуляторных компонентов г е-
мостаза.

На завершающей стадии вирусных геморрагических лихорадок с неблагоприятным исходом
сохраняются тромбоцитопения вследствие убыли тромбоцитов в агрегаты и микротромбы, д е-
фицит фактора Хагемана, тромбоксана А2, других медиаторов, фаза гипокоагуляции плавно п е-
реходит в состояние глубокой гипокоагуляции с развитием соответствующей симптоматики –
многократно увеличивается время све ртываемости крови, уровень тромбоцитов и лейкоцитов
максимально низок, кровоточивость достигает максимума, тогда как температура тела снижае т-
ся.

Таким образом, патогенез геморрагических состояний при геморрагических лихорадках отр а-
жает комплекс динамически  протекающих сопряженных процессов, наслаивающихся друг на
друга, основу которых составляет:

­ разрегулирование нормального физиологического соотношения компонентов систем,
обеспечивающих гемостаз (см. выше), в связи с изменением секреторной деятельности
клеток, причастных к гемостазу;

­ анатомо-морфологическое обнажение стенок кровеносных сосудов в наиболее активной (в
аспекте ее функциональной деятельности) части, а именно – в участках микроциркуляции
(артериола-капилляр-венула);

­ повышение проницаемости сосуд ов из-за нарушения их целостности и меняющегося с о-
держания в крови вазоактивных компонентов (тромбоцитов, эйкозаноидов, кининов, адр е-
налина и других фармакологически активных соединений);

­ отставание иммунологически важных защитных реакций макроорганизма, в  том числе и в
виде формирования специфических антител, от нарастания деструктивных изменений при
генерализации инфекционного процесса;

­ суммарное формирование ДВС-симптоматики различной степени выраженности.

При этом изменения в крови последовательно разви ваются через фазу гиперкоагуляции в ст а-
дию гипокоагуляции с обязательной тромбо - и лейкопенией потребления и сдвигом формулы
нейтрофилов влево. Скорость развития симптоматики и исход болезни определяются степенью
патогенности возбудителя, конституциональны ми особенностями и иммунным статусом заб о-
левшего.

ЖЕЛТАЯ ЛИХОРАДКА (FEBRIS FLAVA)
Желтая лихорадка (синонимы: Yellow fever – англ.; Gelbfieber – нем.; Fievrejaune – франц.;
Fiebre amarilla, Vomito negro – ucn.) – острое арбовирусное заболевание, передавае мое кома-
рами, характеризуется лихорадкой, тяжелой интоксикацией, тромбогеморрагическим
синдромом, поражением почек и печени.
Этиология. Возбудитель – вирус Viscerophilus tropicus, относится к семейству Togoviridae, р о-
ду Flavivirus, содержит РНК, является а рбовирусом антигенной группы В. Имеет антигенное
родство с вирусами японского энцефалита, денге и энцефалита Сент -Луис. Патогенен для
обезьян, белых мышей, а при внутримозговом заражении и для морских свинок. Диаметр в и-
русных частиц – 17-25 нм. Вирус культивируется в развивающемся курином эмбрионе и кул ь-
турах тканей. При длительном культивировании получены авирулентные штаммы (например
17-D), сохраняющие свои иммуногенные свойства. Эти штаммы используют в качестве вакц и-
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ны. Вирус быстро инактивируется при вы сокой температуре, под воздействием дезинфиц и-
рующих средств. Длительно сохраняется в замороженном состоянии и при высушивании.

Эпидемиология. Желтая лихорадка относится к карантинным болезням. Эндемичными очаг а-
ми являются обширные территории Южной Америки (Боливия, Бразилия, Колумбия, Перу, Э к-
вадор и др.), а также экваториальной Африки. Источником и резервуаром инфекции служат д и-
кие животные (обезьяны, опоссумы, редко другие виды), а также больной человек. Переносч и-
ки – комары. Различают 2 типа желтой лихор адки: 1) городской (антропонозный) и 2) сельский
(желтая лихорадка джунглей). При антропонозном типе заражение комара ( Aedes aegypti) про-
исходит при укусе больного человека в конце инкубационного периода или в первые 3 дня з а-
болевания. При сельском типе же лтой лихорадки источником инфекции являются обезьяны, а
переносчиком комары – Aedes aficanus, Aedes simpsoni.
Патогенез. Вирус проникает в организм человека при укусе инфицированным комаром. И з-
вестны случаи лабораторных заражений аэрогенным путем. От места  внедрения возбудитель
распространяется по лимфатическим путям и достигает регионарных лимфатических узлов, где
происходит его размножение и накопление. Спустя несколько дней вирус проникает в кровь,
где его можно обнаружить в течение 3 -5 дней. Гематогенным путем вирус проникает в различ-
ные органы (печень, селезенка, почки, костный мозг, лимфатические узлы), вызывая их пор а-
жение. Развивается тромбогеморрагический синдром, который проявляется в виде множестве н-
ных кровоизлияний в различных органах. Печень уве личена, некротизированные печеночные
клетки расположены небольшими очажками. Эти очаговые гомогенные эозинофильные тельца,
обнаруживаемые в перисинусоидных пространствах печени, называют тельцами Каунсилмена.
В центральных зонах печеночных долек отмечают ж ировую дегенерацию гепатоцитов. Пор а-
жение печени ведет к выраженной желтухе. Изменения обнаруживают в почках (отек, кровои з-
лияния, некроз почечных канальцев), селезенке, миокарде, лимфатических узлах. После пер е-
несенной болезни развивается напряженный имму нитет, сохраняющийся в течение 6 -8 лет.

Симптомы и течение. Инкубационный период  колеблется от 3 до 6 сут. В клиническом тече-
нии желтой лихорадки можно выделить 3 периода:

­ начальный лихорадочный период (стадия гиперемии);

­ период ремиссии;

­ реактивный период (стадия стаза).

При тяжелых формах болезни период ремиссии может отсутствовать.

Болезнь начинается внезапно с появления сильной головной боли, выраженных болей в поя с-
нице, спине, конечностях. Температура тела уже к концу 1 -х суток достигает 39-40°С и выше.
Появляется гиперемия и одутловатость лица, отечность век, инъекция сосудов склер и кон ъ-
юнктив. Пульс учащается до 100 -130 в 1 мин. На 2-й день состояние больного ухудшается, к
описанным выше симптомам присоединяются мучительная жажда, тошнота, многократн ая рво-
та слизью, а затем желчью. Слизистая оболочка полости рта гиперемирована, язык сухой, края
языка покрасневшие. К концу первого периода (3 -4-й день болезни) могут появиться цианоз,
желтуха, незначительная примесь крови в рвотных массах. На 4 -5-й день болезни самочувствие
больного улучшается, температура тела снижается до субфебрильной (стадия ремиссии). Одн а-
ко через несколько часов температура вновь повышается, состояние больного прогрессивно
ухудшается – наступает реактивный период. Развивается тромбо геморрагический синдром в
виде кровавой рвоты, кровотечений из носа, кишечника, матки, на коже появляются петехии и
более крупные кровоизлияния. Лицо больного становится бледным. Пульс редкий (до 50 -40
уд/мин), не соответствует повышенной температуре (симп том Фаже), АД падает, количество
мочи уменьшается, иногда развивается анурия. В моче большое количество белка, цилиндры.
Нарастает слабость, появляется бред. В тяжелых случаях смерть наступает от почечной недо с-
таточности или инфекционного коллапса (инфекци онно-токсического шока). При благоприя т-
ном исходе с 7-9-го дня состояние больного постепенно улучшается. В легких случаях симпт о-



127

мы болезни выражены слабо, желтухи и тромбогеморрагического синдрома может не быть. При
очень тяжелых формах больные могут умере ть на 2-3-й день болезни еще до развития желтухи
(молниеносные формы).

Осложнения – пневмония, миокардит, гангрена мягких тканей или конечностей, сепсис в р е-
зультате наслоения вторичной бактериальной микрофлоры.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Распознавание желтой лихорадки основывается на
эпидемиологических предпосылках (пребывание в эндемичной местности, уровень заболева е-
мости желтой лихорадкой и др.) и клинических данных. Из лабораторных исследований диа г-
ностическое значение имеют: лейкопения, нейтро пения, обнаружение белка и цилиндров в м о-
че, а также увеличение содержания билирубина в сыворотке крови, остаточного азота и знач и-
тельное повышение активности сывороточных аминотрансфераз. Характерные изменения в ы-
являются при гистологическом исследовании б иоптатов печени. Из серологических методов
используют РСК, реакция нейтрализации и РТГА, однако последняя часто дает положительные
реакции и с другими вирусами. Исследования проводят с парными сыворотками.

В настоящее время используют выделение вируса из к рови методом инокуляции материала на
культуру клеток москитов или путем введения материала в грудную полость москитов. Вероя т-
ность выделения вируса выше, если материал взят в первые 3 дня болезни. Из серологических
методов используют реакцию подавления бля шкообразования парными сыворотками и обн а-
ружение антител класса IgM к вирусу желтой лихорадки, а также антигенов вируса с помощью
твердофазного иммуноферментного анализа. Последний метод позволяет подтвердить диагноз
в течение 3 ч.

Дифференцировать желтую лихорадку необходимо от денге, лихорадки паппатачи, лептоспир о-
за, других геморрагических лихорадок и вирусного гепатита.

Лечение. Этиотропного лечения нет. Рекомендуют строгий постельный режим, молочно -
растительную диету, комплекс витаминов (аскорбиновая к ислота 0,6-0,8 г, тиамин и рибофла-
вин по 9 мг, викасол по 15 мг/сут). Обязательно назначают Р -витаминные препараты. При ра з-
витии тромбогеморрагического синдр ома назначают гепарин в дозе 20 -60 тыс. ЕД/сут (внутри-
венно по 5-10 тыс. ЕД каждые 4 ч или капельно  с растворами глюкозы). Препарат используют
под контролем свертывающей системы крови. В качестве противовоспалительного, десенсиб и-
лизирующего и сосудоукрепляющего средства применяют преднизолон по 40 -60 мг/сут, при
упорной рвоте – парентерально гидрокортизон до 300 мг/сут. Назначают также анестезин
внутрь по 0,5 г 2-3 раза в сутки, парентерально 2,5% раствор аминазина (1 мл) с 1% раствора
димедрола (2 мл) и 0,5% раствором новокаина (3 мл). Важную роль играют реанимационные
мероприятия, прежде всего восстано вление объема циркулирующей крови и борьбы с ацид о-
зом. Количество растворов рассчитывают, исходя из выраженности обезвоживания (см. Хол е-
ра). При острой почечной недостаточности и угрозе уремической комы проводят гемодиализ.
При наслоении вторичной бактериа льной инфекции назначают антибиотики.

Прогноз серьезный. Во время последних эпидемических вспышек летальность колебалась от 5
до 10% к общему числу больных с клинически выраженной симптоматикой. Эти цифры можно
считать несколько завышенными, так как легкие  формы желтой лихорадки (а тем более бе с-
симптомные) обычно не выявлялись и не учитывались. Прогностически неблагоприятным сл е-
дует считать появление «черной рвоты», а также анурии.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Больных обязательно изолируют в стациона ре. Ос-
новные мероприятия в профилактике желтой лихорадки: 1) профилактическая вакцинация л ю-
дей, выезжающих в неблагополучные по желтой лихорадке страны; 2) уничтожение комаров -
переносчиков; 3) защита человека от укусов комаров.
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ДЕНГЕ (DENGUE)
Денге (синонимы: dengue-awn – нем., франц., исп.; dangy-fever, breakbone fever – англ.;
denguero – итал, лихорадка денге, костоломная лихорадка, суставная лихорадка, лихорадка
жирафов, пятидневная лихорадка, семидневная лихорадка, финиковая болезнь) – острая
вирусная болезнь, протекающая с лихорадкой, интоксикацией, миалгией и артралгией, э к-
зантемой, лимфаденопатией, лейкопенией. Некоторые варианты денге протекают с г е-
моррагическим синдромом. Относится к трансмиссивным зоонозам.
Этиология. Возбудители денге относятся к вирусам семейства Togaviridae рода Flavivirus (ар-
бовирусы антигенной группы В). Содержат РНК, имеют двухслойную липидную оболочку из
фосфолипидов и холестерола, размеры вириона 40 -45 нм в диаметре. Инактивируется при обр а-
ботке протеолитическими ферментами  и при прогревании выше 60°С, под влиянием ультр а-
фиолетового облучения. Известно 4 типа вируса денге, различных в антигенном отношении.
Вирусы денге имеют антигенное родство с вирусами желтой лихорадки, японского и западно -
нильского энцефалитов. Размножает ся на культурах тканей и клетках почек обезьян, хомяков,
KB и др. В сыворотке крови больных вирус сохраняется при комнатной температуре до 2 мес., а
высушенный – до 5 лет.

Эпидемиология. За последние 10-15 лет наблюдается значительное повышение заболеваемо сти
в различных регионах. Сообщалось о значительных вспышках денге в Китайской Народной
Республике, Вьетнаме, Индонезии, Таиланде и на Кубе. Во время вспышки на Кубе в 1981 г.
лихорадка денге наблюдалась почти у 350000 человек, около 10000 из них болели бо лее тяже-
лой геморрагической формой, умерло 158 больных (смертность 1,6%). В Китайской Народной
Республике во время эпидемии 1980 г. заболело 437468 человек (умерло 54). Во время эпид е-
мической вспышки 1985-1986 гг. заболело 113 589 человек (умерло 289). При чины подъема за-
болеваемости остаются неясными, несмотря на большой интерес к проблеме лихорадки денге
(за период 1983-1988 гг. в периодической печати было опубликовано 777 работ, кроме того,
проблема денге рассматривалась в 136 книгах).

Источником инфекции  служат больной человек, обезьяны и, возможно, летучие мыши. Перед а-
ча инфекции у человека осуществляется комарами Aedesa egypti, у обезьян – A. albopictus. Ко-
мар A. aegypti становится заразным через 8 -12 дней после питания кровью больного человека.
Комар остается инфицированным до 3 мес. и более. Вирус способен развиваться в теле комара
лишь при температуре воздуха не ниже 22°С. В связи с этим денге распространена в тропич е-
ских и субтропических районах (от 42° северной до 40° южной широты). Денге встречаетс я в
странах Южной и Юго-Восточной Азии, Океании, Африки, бассейна Карибского моря. Забол е-
вают преимущественно дети, а также вновь прибывшие в эндемичный район лица.

Патогенез. Вирус проникает в организм через кожу при укусе человека зараженным комаром.
На месте ворот инфекции через 3 -5 дней возникает ограниченное воспаление, где происходит
размножение и накопление вируса. В последние 12 ч инкубационного периода отмечается пр о-
никновение вируса в кровь. Вирусемия продолжается до 3 -5-го дня лихорадочного периода.
Денге может протекать в классической и геморрагической формах. Строгой зависимости между
типом вируса и клинической картиной не отмечается. От больных так называемой филиппи н-
ской геморрагической лихорадкой выделялись вирусы денге 2, 3 и 4 типов, при си нгапурской
геморрагической лихорадке – все 4 типа, при оценке этиологии таиландской геморрагической
лихорадки одно время писали о новых типах вируса денге (5 и 6). В дальнейшем наличие этих
типов вируса не было подтверждено.

В настоящее время установлено, что геморрагическая лихорадка денге и шоковый синдром
денге могут вызывать все четыре серотипа вируса денге. В патогенезе заболевания особо ва ж-
ную роль играет внедрение в организм человека вирусов серотипов 1, 3 или 4, за которым через
несколько лет следует и серотип 2. В развитии геморрагической лихорадки денге особое знач е-
ние имеют иммунологические факторы. Усиленный рост вируса денге серотипа 2 происходит в
мононуклеарных фагоцитах, полученных из периферической крови иммунизированных дон о-
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ров или в клетках неиммунизированных доноров в присутствии субнейтрализующих конце н-
траций вируса денге или перекрестных гетеротипичных антител к флав ивирусам. Комплексы
вирус-антитело присоединяются, а затем внедряются в мононуклеарные моноциты с помощью
Fc-рецепторов. Активная репликация вируса в этих клетках может приводить к серии втори ч-
ных реакций (активация комплемента, системы кинина и др.) и к развитию тромбогеморрагич е-
ского синдрома. Таким образом, геморрагические формы возникают в результате повторного
инфицирования местных жителей или при первичном инфицировании новорожденных, пол у-
чивших антитела от матери. Интервал между первичным (сенсибилизирующим) и повторным
(разрешающим) заражением может колебаться от 3 мес. до 5 лет. При первичной инфекции л ю-
бым типом вируса возникает классическая форма денге. Вновь пребывающие в эндемический
очаг заболевают только классической формой денге.

Геморрагическая форма развивается лишь у местных жителей. При этой форме поражаются
преимущественно мелкие сосуды, где выявляются набух ание эндотелия, периваскулярный отек
и инфильтрация мононуклеарами. Повышение проницаемости сосудов приводит к нарушению
объема плазмы, аноксии тканей, метаболическому ацидозу. С поражением сосудов и нарушен и-
ем агрегатного состояния крови связано развитие распространенных геморрагических явлений.
В более тяжелых случаях возникают множественные кровоизлияния в эндо - и перикарде, плев-
ре, брюшине, слизистой оболочке желудка и кишечника, в головном мозге.

Вирус денге оказывает также токсическое действие, с кото рым связаны дегенеративные изм е-
нения в печени, почках, миокарде. После перенесенного заболевания иммунитет длится около 2
лет, однако он типоспецифичен, возможны повторные заболевания в тот же сезон (через 2 -3
мес.) за счет заражения другим типом.

Симптомы и течение. Инкубационный период  длится от 3 до 15 дней (чаще 5 -7 дней). Забо-
левание обычно начинается внезапно. Лишь у отдельных больных за 6 -10 ч отмечаются нерезко
выраженные продромальные явления в виде разбитости и головной боли. Обычно среди полн о-
го здоровья появляются озноб, боли в спине, крестце, позвоночнике, суставах (особенно коле н-
ных). Лихорадка наблюдается у всех больных, температура тела быстро повышается до 39 -
40°С. Отмечаются резкая адинамия, анорексия, тошнота, головокружение, бессонница; у  боль-
шинства больных – гиперемия и пастозность лица, инъекция сосудов склер, гиперемия зева.

По клиническому течению  различают лихорадочную форму денге (классическую) и геморраг и-
ческую лихорадку денге.

Классическая лихорадка денге протекает благоприятно, х отя у отдельных больных (менее 1%)
может развиваться коматозное состояние с остановкой дыхания. При классической лихорадке
денге характерна динамика пульса: вначале он учащен, затем со 2 -3-го дня появляется бради-
кардия до 40 уд/мин. Наблюдается значительна я лейкопения (1,5×109/л) с относительным лим-
фо- и моноцитозом, тромбоцитопения. У большинства больных увеличиваются периферические
лимфатические узлы. Выраженные артралгия, миалгия и мышечная ригидность затрудняют п е-
редвижение больных. К концу 3 -х суток температура тела критически падает. Ремиссия длится
1-3 дня, затем снова повышается температура тела и появляются основные симптомы болезни.
Спустя 2-3 дня температура тела понижается. Общая длительность лихорадки 2 -9 дней. Харак-
терный симптом денге – экзантема. Она может появиться иногда во время первой лихорадо ч-
ной волны, чаще при втором повышении температуры тела, а иногда в периоде апирексии после
второй волны, на 6-7-й день болезни. Однако у многих больных денге может протекать и без
сыпи. Экзантема отличается полиморфизмом. Чаще она малопапулезная (кореподобная), но
может быть петехиальной, скарлатиноподобной, уртикарной. Сыпь обильная, зудящая, сначала
появляется на туловище, затем распространяется на конечности, оставляет после себя шелуш е-
ние. Элементы сыпи сохраняются в течение 3 -7 дней. Геморрагические явления наблюдаются
редко (у 1-2% больных). В периоде реконвалесценции длительно (до 4 -8 нед) остаются астения,
слабость, понижение аппетита, бессонница, мышечные и суставные боли.
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Геморрагическая лихорадка денге (филиппинская геморрагическая лихорадка, таиландская г е-
моррагическая лихорадка, сингапурская геморрагическая лихорадка) протекает более тяжело.
Болезнь начинается внезапно, начальный период характеризуется повышением температуры
тела, кашлем, анорексией, тошнотой, рвотой, болями в животе, иногда очень сильными. Н а-
чальный период длится 2-4 дня. В отличие от классической формы денге миалгии, артралгии и
боли в костях возникают редко. При обследовании отмечается повышение температуры тела до
39-40°С и выше, слизистая оболочка миндалин и задней стенки глотки гиперемирована, паль-
пируются увеличенные лимфатические узлы, печень увеличена. В период разгара состояние
больного быстро ухудшается, нарастает слабость. Для оценки тяжести процесса ВОЗ предл о-
жила клиническую классификацию геморрагической лихорадки денге. Выделяют 4 степени,
которые характеризуются следующими клиническими симптомами.

Степень I. Лихорадка, симптомы общей интоксикации, появление кровоизлияний в локтевом
сгибе при наложении манжетки и ли жгута («проба жгута»), в крови – тромбоцитопения и сгу-
щение крови.

Степень II. Имеются все проявления, характерные для степени I + спонтанные кровотечения
(внутрикожные, из десен, желудочно -кишечные), при исследовании крови – более выраженные
гемоконцентрация и тромбоцитопения.

Степень III. См. Степень II + циркуляторная недостаточность, возбуждение. Лабораторно: г е-
моконцентрация и тромбоцитопения.

Степень IV. См. Степень III + глубокий шок (артериальное давление 0). Лабораторно – гемо-
концентрация и тромбоцитопения.

Степени III и IV характеризуются как шоковый синдром денге. При обследовании больного в
период разгара болезни отмечается беспокойство больного, конечности у него холодные и ли п-
кие, туловище теплое. Отмечается бледность лица, цианоз губ, у пол овины больных выявляют-
ся петехии, локализующиеся чаще на лбу и на дистальных участках конечностей. Реже появл я-
ется пятнистая или макуло-папулезная экзантема. Снижается АД, уменьшаются пульсовое да в-
ление, появляются тахикардия, цианоз конечностей, появляютс я патологические рефлексы.
Смерть чаще наступает на 4 -5-й день болезни. Кровавая рвота, кома или шок являются прогн о-
стически неблагоприятными признаками. Распространенный цианоз и судороги представляют
собой терминальные проявления болезни. Больные, пережи вшие критический период болезни
(период разгара), быстро начинают поправляться. Рецидивов болезни не бывает. Геморрагич е-
ская лихорадка денге чаще наблюдается у детей. Летальность при этой форме около 5%.

Осложнения – энцефалит, менингит, психоз, полиневрит , пневмония, паротит, отит.

Диагноз и дифференциальный диагноз. При распознавании учитываются эпидемиологич е-
ские предпосылки (пребывание в эндемичной местности, уровень заболеваемости и др.). В п е-
риод эпидемических вспышек клиническая диагностика не предст авляет трудностей и основы-
вается на характерных клинических проявлениях (двухволновая лихорадка, экзантема, миалгия,
артралгия, лимфаденопатия).

Диагностика геморрагической лихорадки денге основывается на критериях, разработанных
ВОЗ. К ним относятся:

­ лихорадка – острое начало, высокая, стойкая, продолжительностью от 2 до 7 дней;

­ геморрагические проявления, включая по меньшей мере положительную пробу жгута и
любой из следующих критериев: петехии, пурпура, экхимозы, носовые кровотечения, кр о-
вотечения из десен, кровавая рвота или мелена;

­ увеличение печени; тромбоцитопения не более 100 ×109/л, гемоконцентрация, повышение
гематокрита не менее чем на 20%.

Критерии для диагностики шокового синдрома денге – быстрый, слабый пульс с уменьшением
пульсового давления (не  более 20 мм рт. ст.), гипотензия, холодная, липкая кожа, беспокойство.
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Классификация ВОЗ включает описанные ранее четыре степени тяжести. При классической л и-
хорадке денге могут возникать слабо выраженные геморрагические симптомы, не отвечающие
критериям ВОЗ для диагностики геморрагической лихорадки денге. Эти случаи следует ра с-
сматривать как лихорадку денге с геморрагическим синдромом, но не как геморрагическую л и-
хорадку денге.

Лабораторно диагноз подтверждают выделением вируса из крови (в первые 2 -3 дня болезни), а
также по нарастанию титра антител в парных сыворотках (РСК, РТГА, реакция нейтрализации).

Дифференцируют от малярии, лихорадки чикунгунья, паппатачи, желтой лихорадки, других
геморрагических лихорадок, инфекционно -токсического шока при бактериал ьных заболеваниях
(сепсис, менингококцемия и др.).

Лечение. Этиотропной терапии нет. Антибиотики неэффективны, интерферон также был мал о-
эффективным. В легких случаях назначают симптоматические средства: болеутоляющие (ам и-
допирин, аспирин, анальгин и др.), витамины, при уртикарной сыпи и сильном зуде – антигис-
таминные препараты. Более трудную задачу представляет терапия больных геморрагической
лихорадкой денге, особенно тяжелыми формами. Основой лечения является коррекция цирк у-
ляторного коллапса и профилакти ка перегрузки жидкостью. Введение 5% раствора глюкозы в
растворе натрия хлорида со скоростью 40 мл/кг в 1 ч позволяет у половины больных уже через
1-2 ч восстановить АД. После стабилизации скорость может быть снижена до 10 мл/кг в 1 ч.
Если состояние больного не улучшается, следует начать внутривенное введение плазмы или
плазмозаменителей (20 мл/кг в 1 ч). Переливание цельной крови не рекомендуется. Можно н а-
значать умеренные дозы кортикостероидов. Показана оксигенотерапия. Положительные р е-
зультаты были получены от назначения гепарина (в дозе 1 мг натриевой соли гепарина на 1 кг
массы тела).

Прогноз. При классической форме денге прогноз благоприятный, при геморрагической форме
смертность колебалась от 1 до 23% (чаще около 5%). Прогноз неблагоприятный при III и IV
степени тяжести.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Специфическая профилактика не разработана. В э н-
демичных районах уничтожают комаров -переносчиков, используют репелленты и защитные
сетки. Больных выявляют и изолируют в госпитальных помещениях, обесп ечивающих защиту
от укусов комаров (засетчивание окон, использование репеллентов, обработка помещений и н-
сектицидами).

ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА С ПОЧЕЧНЫМ СИНДРОМОМ
Синонимы; геморрагический нефрозонефрит, болезнь Чурилова, эпидемический нефрозоне ф-
рит, дальневосточная геморрагическая лихорадка, корейская геморрагическая лихорадка, ман ь-
чжурская геморрагическая лихорадка, скандинавская эпидемическая нефропатия, тульская л и-
хорадка; hemorrhagic fever with renal syndrome, Korean hemorrhagic fever – англ.
Nephrosonephritis haemorragica – лат.

Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом – острая вирусная природно-очаговая
болезнь, характеризующаяся лихорадкой, общей интоксикацией, своеобразным поражен и-
ем почек и развитием тромбогеморрагического синдрома.
Этиология. Вирусная природа геморрагической лихорадки с почечным синдромом  была дока-
зана еще в 1944 г. А.А. Смородинцевым, однако лишь в 197 6 г. южно-корейскому ученому
Н.W. Lee (1976) удалось выделить из легких грызуна Apodemus agrarius coreae вирус Hantaan
(по названию реки Хантаан, протекающей по 38 -й параллели Корейского полуострова). В дал ь-
нейшем вирусы использованы для диагностики геморрагической лихорадки. Из 116 больных
тяжелой формой геморрагической лихорадки с почечным синдромом у 113 отмечено диагн о-
стическое нарастание титров иммунофлюоресцирующих антител в сыворотке крови. Это по д-
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твердило диагностическое значение вновь выделенного вируса и его этиологическую роль в г е-
незе ГЛПС. Сходные вирусы выделялись в дальнейшем в Финляндии, США, России, КНР и
других странах. В настоящее время возбудитель ГЛПС относится к семейству буньявирусов
(Bunyaviridae) и выделен в отдельный род, который включает вирус Hantaan (корейская гемо р-
рагическая лихорадка), вирус Puumala (эпидемическая нефропатия) и два вируса: Prospec t Hill,
Tchoupitoulast, которые непатогенны для человека.

Вирусы Хантаан и Пуумала – сферические РНК-содержащие вирусы диаметром 85 -110 нм. Ви-
рус инактивируется при температуре 50°С в течение 30 мин, при 0 -4°С стабилен 12 час. В на-
стоящее время доказано наличие антигенных различий двух вариантов возбудителя ГЛПС. В и-
рус Хантаан циркулирует в природных очагах Дальнего Востока, России, Южной Кореи, КНДР,
Китая, Японии. Основным носителем служит полевая мышь. Второй вариант вируса ГЛПС –
европейский (западный),  Пуумала – обнаружен в Финляндии, Швеции, в России, Франции,
Бельгии. Резервуаром его является рыжая полевка. Предполагается существование третьего,
антигенного варианта на Балканах.

Эпидемиология. ГЛПС относится к зоонозам с природной очаговостью. Резерву аром возбуди-
теля служат мышевидные грызуны. В Европейской части России источником инфекции являе т-
ся рыжая полевка (инфицированность этих грызунов в эндемичных очагах достигает 40 -57%).
На Дальнем Востоке основными источниками инфекции являются: полевая мыш ь, красно-серая
полевка и азиатская лесная мышь. В городах резервуаром инфекции, вероятно, могут быть д о-
мовые крысы. У мышей эта инфекция проявляется в виде латентного вирусоносительства. Во з-
будитель выделяется с калом, мочой. Передача между грызунами осущ ествляется в основном
через дыхательные пути. Заражение человека происходит воздушно -пылевым путем, при вды-
хании высохших испражнений инфицированных грызунов. Передача вируса возможна также
при соприкосновении с грызунами или инфицированными объектами внеш ней среды (хворост,
солома, сено и т.п.). Допускается возможность заражения человека алиментарным путем, н а-
пример, при употреблении продуктов, которые не подвергались термической обработке (капу с-
та, морковь и др.) и которые были загрязнены грызунами. Перед ачи инфекции от человека к че-
ловеку не происходит.

Заболевают чаще мужчины (70 -90% больных) в основном наиболее активного возраста (от 16
до 50 лет). Заболеваемость характеризуется выраженной сезонностью. С января по май забол е-
ваний почти не встречается, что связано с резким сокращением численности мышевидных гр ы-
зунов в зимнее время. В конце мая заболеваемость начинает повышаться и достигает пика в
июне-октябре. Заболеваемость наблюдается во многих регионах. В России уже к 1960 году сл у-
чаи ГЛПС регистрировались в 29 областях, краях и автономных республиках. В последние годы
в России наиболее активные очаги существуют между Волгой и Уралом (Башкирия, Татария,
Удмуртия, Самарская и Ульяновская области).

Геморрагическая лихорадка распространена по всему миру. О на наблюдалась в скандинавских
странах (Швеция, Норвегия, Финляндия), Болгарии, Югославии, Чехословакии, в Бельгии,
Франции, на Дальнем Востоке (КНР, КНДР, Южная Корея). Серологическое обследование п о-
казало наличие специфических антител против возбудителя ГЛПС у жителей Аргентины, Бр а-
зилии, Колумбии, Канады, США, включая Гавайские острова и Аляску, в Египте в странах
Центральной Африки, а также Юго -Восточной Азии.

Патогенез. Воротами инфекции является слизистая оболочка респираторного тракта, реже к о-
жа и слизистая оболочка органов пищеварения. На месте ворот инфекции существенных изм е-
нений не наблюдается. Начальные проявления болезни обусловлены вирусемией и интоксик а-
цией. Возбудитель ГЛПС обладает выраженной вазотропностью, и основным в патогенезе б о-
лезни является поражение сосудистой стенки, хотя в развитии геморрагического синдрома о п-
ределенную роль играет и состояние свертывающей и антисвертывающих систем. В генезе п о-
чечного синдрома поражение сосудов также играет существенную роль. Было установлено, что
при тяжелом течении ГЛПС значительно снижается клубочковая фильтрация и что это сниж е-
ние не сопровождается деструктивными нарушениями гломерул. Можно допустить, что среди



133

причин, приводящих к развитию острой почечной недостаточности, имеет значение и иммуно-
патологический фактор [В.И. Рощупкин, 1990]. В зависимости от тяжести болезни отмечается
разной выраженности тромбогеморрагический синдром. После перенесенной ГЛПС остается
прочный иммунитет. Повторных заболеваний не наблюдается.

Симптомы и течение. Инкубационный период продолжается от 7 до 46 дней (чаще всего от
21 до 25 дней). В течение болезни выделяют следующие периоды: начальный, олигурический
(период почечных и геморрагических проявлений), полиурический и реконвалесценции.

Начальный период продолжает ся от 1 до 3 дней и характеризуется острым началом, повышен и-
ем температуры тела до 38-40°С, которое иногда сопровождается ознобом. Появляется сильная
головная боль (но нет болей в надбровных дугах и глазных яблоках), слабость, сухость во рту,
признаков воспаления верхних дыхательных путей не отмечается. При осмотре больных отм е-
чается гиперемия кожи лица, шеи, верхних отделов груди (симптом «капюшона»). Слизистая
оболочка зева гиперемирована, сосуды склер инъецированы, на фоне гиперемированных кон ъ-
юнктив иногда можно заметить геморрагическую сыпь. У отдельных больных начало болезни
может быть постепенным, а за 2 -3 дня до болезни могут быть продромальные явления (сл а-
бость, недомогание, катаральные явления со стороны верхних дыхательных путей). Со стороны
внутренних органов в начальном периоде осо бых изменений выявить не удается. Возможна
умеренная брадикардия, у некоторых больных тупые боли в пояснице, положительный симптом
Пастернацкого. Относительно редко при тяжелых формах могут быть явления менингизма.

Олигоурический период (со 2-4-го по 8-11-й день болезни). Температура тела остается на уро в-
не 38-40°С и держится до 4-7-го дня болезни, однако снижение температуры тела не сопрово ж-
дается улучшением состояния больного, чаще оно даже ухудшается. Наи более типичным про-
явлением олигурического периода являются боли в пояснице различной выраженности (иногда
они начинаются в конце начального периода). Отсутствие болей позже 5 -го дня болезни при
выраженности лихорадки и симптомов интоксикации заставляет сомневаться в ди агнозе ГЛПС.
У большинства больных через 1 -2 дня после появления болей в пояснице возникает рвота до 6 -
8 раз в сутки и больше. Она не связана с приемом пиши или лекарств. В эти же сроки появл я-
ются боли в животе, часто отмечается вздутие живота.

При осмотре в этот период кожа сухая, лицо и шея гиперемированы, сохраняется гиперемия
слизистых оболочек зева и конъюнктив, может быть небольшая отечность верхнего века, сос у-
ды склер инъецированы. Появляются геморрагические симптомы.

Тромбогеморрагический синдром ра зной выраженности развивается лишь у половины больных
с более тяжелым течением ГЛПС. Прежде всего и чаще всего отмечается повышенная ломкость
сосудов (проба жгута, более объективные данные можно получить при определении резистен т-
ности сосудов по Нестерову) , далее идет появление петехий (у 10 -15% больных), макрогемату-
рия (у 7-8%), кишечные кровотечения (около 5%), кровоподтеки в местах инъекций, носовые
кровотечения, кровоизлияния в склеру, очень редко примесь крови отмечается в рвотных ма с-
сах и мокроте. Не характерны кровотечения из десен и маточные кровотечения. Частота гемо р-
рагических проявлений зависит от тяжести болезни, чаще они наблюдаются при тяжелой форме
(50-70%), реже при среднетяжелой (30 -40%) и легкой (20-25%). Во время эпидемических
вспышек геморрагические признаки наблюдаются чаще и выражены более резко. В Скандина в-
ских странах ГЛПС протекает более легко («эпидемическая нефропатия»), чем заболевания,
обусловленные восточным вариантом вируса, например при заболевании 2070 военнослужащих
США в Корее.

К характерным проявлениям болезни относится поражение почек. Оно проявляется в одутлов а-
тости лица, пастозности век, положительном симптоме Пастернацкого (проверять осторожно,
так как энергичное поколачивание, также как и неосторожная транспортировка бо льных может
приводить к разрыву почек). Олигурия развивается со 2-4-го дня, в тяжелых случаях может д о-
ходить до анурии. Значительно повышается содержание белка в моче (до 60 г/л), в начале оли-
гурического периода может быть микрогематурия, в осадке обнаружи вают гиалиновые и зерни-
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стые цилиндры, иногда появляются длинные грубые «фибринные» цилиндры Дунаевского. Н а-
растает остаточный азот. Наиболее выраженной азотемия бывает к 7 -10-му дню болезни. Нор-
мализация содержания остаточного азота наступает через 2 -3 нед.

Полиурический период наступает с 9 -13-го дня болезни. Прекращается рвота, постепенно исч е-
зают боли в пояснице и животе, нормализуются сон и аппетит, увеличивается суточное колич е-
ство мочи (до 3-5 л), сохраняется слабость, сухость во рту, постепенно (с 20 -25 дня) наступает
период выздоровления.

Осложнения – азотемическая уремия, разрыв почки, эклампсия, острая сосудистая недостато ч-
ность, отек легких, очаговые пневмонии. Иногда ГЛПС протекает с выраженными мозговыми
симптомами, что можно рассматривать как о сложнение или как особую «менингоэнцефалит и-
ческую» форму болезни.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Распознавание ГЛПС проводят с учетом эпидемиол о-
гических данных (пребывание в эндемичных очагах, уровень заболеваемости, сезонность) и х а-
рактерной клинической симптоматики (острое начало, сочетание лихорадки, общей интоксик а-
ции с поражением почек, геморрагическим синдромом, изменения мочи – цилиндры, значи-
тельное количество белка: крови – лейкоцитоз, увеличение плазматических клеток, повышение
СОЭ и др.). Специфические лабораторные методы не всегда доступны. Подтвердить диагноз
можно обнаружением антител класса IgM с помощью твердофазного иммуноферментного ан а-
лиза или четырехкратным (и выше) нарастанием титров в реакции иммунной адгезии -
гемагглютинации.

Дифференцировать нужно от гриппа, лептоспироза, клещевого энцефалита, брюшного тифа,
клещевого риккетсиоза и от других геморрагических лихорадок.

Лечение. Этиотропных препаратов нет. Сыворотка реконвалесцентов оказалась неэффекти в-
ной. Рекомендуют постельный реж им от 1 нед (при легкой форме) до 3 -4 нед (при тяжелых
формах). Стол №4, достаточное количество витаминов, особенно аскорбиновой кислоты и Р -
витаминных препаратов. При тяжелых формах ГЛПС с угрозой развития выраженной почечной
недостаточности, при затянувш емся олигурическом периоде назначают преднизолон по 0,5 -1
мг/кг в течение 3-5 дней. Назначают антигистаминные препараты, при нарастающей почечной
недостаточности применяют ингибиторы протеаз (трасилол, контрикал, гордокс) внутривенно
по 50-100 тыс. ЕД. Проводят коррекцию водно-солевого баланса. По показаниям проводят эк с-
тракорпоральный гемодиализ (см. лечение острой почечной недостаточности). При развитии
тромбогеморрагического синдрома целесообразно внутривенное введение гепарина (капельно с
растворами глюкозы) в дозе от 10 до 60 тыс. ЕД/сут под контролем состояния свертывающей
системы крови.

Выписку из стационара проводят после исчезновения клинических проявлений болезни и но р-
мализации лабораторных показателей (полиурия не является противопоказанием для вы писки).

Прогноз. Смертность в Китае колебалась от 7 до 15%, в Корее в 1951 -1976 гг. в среднем равня-
лась 6,6%. В России в период с 1962 по 1990 г. смертность колебалась в пределах 1 -2%. Резиду-
альные явления отмечаются редко и выявляются лишь в первые месяцы  после выписки из ста-
ционара.

Профилактика. Специфическая профилактика не разработана. Она сводится к уничтожению
грызунов в очагах ГЛПС и к защите людей от соприкосновения с грызунами или предметами,
загрязненными их выделениями. В населенных пунктах, рас полагающихся около леса, необх о-
димо хранить продукты на складах, защищенных от грызунов.

Территорию около жилья следует освобождать от кустарника, бурьяна. При размещении в ле т-
них лагерях, туристических базах и т.п. выбирать места, не заселенные грызунами,  свободные
от зарослей бурьяна. Мусорные ямы в этих случаях располагают не менее чем в 100 м от пал а-
ток.
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ОМСКАЯ ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА (FEBRIS HAEMORRHAGICA SIBIRICA)
Омская геморрагическая лихорадка – острое вирусное заболевание, характеризующееся
природной очаговостью, лихорадкой, геморрагическим синдромом и поражением нервной
системы.
Этиология. Возбудитель относится к группе арбовирусов, семейству Togaviridae, роду
Flavivirus (группа В). Относится к мелким вирусам, диаметр частиц 35 -40 нм, содержит РНК,
при температуре 4°С инактивируется через 29 дней, при 56°С – через 25 мин. В лиофилизиро-
ванном состоянии может сохраняться до 4 лет. Вирус при пассаже на ондатрах и белых мышах
становится высоковирулентным, морские свинки и белые крысы малочувствитель ны к вирусу.

Эпидемиология. Первые описания омской геморрагической лихорадки были сделаны местн ы-
ми врачами в Омской области в период с 1940 по 1945 гг. (Б.П. Первушин, Г.А. Сиземова и др.).
С 1946 г. омская геморрагическая лихорадка выделена в самостоятель ную нозологическую
форму.

Было установлено, что основным резервуаром инфекции является узкочерепная полевка, а п е-
реносчиком клещ D. pictus. Другим путем передачи инфекции был контактный. Заболевание
наступало после контакта с ондатрой (местное население зн ало об этом и даже было название
«ондатровая болезнь»). Природные очаги омской геморрагической лихорадки были выявлены в
степных и лесостепных районах Омской, Новосибирской, Тюменской, Курганской, Оренбур г-
ской областей. Резервуаром инфекции в природе являю тся в основном водяная крыса, рыжая
полевка, ондатра, а также клещи D. pictus, D. marginatus, которые могут передавать вирус п о-
томству трансовариально. Омская геморрагическая лихорадка неконтагиозна. Случаев зараж е-
ния от человека не наблюдалось.

Патогенез. Воротами инфекции является кожа в месте укуса клеща или мелкие повреждения
кожи, инфицированные при контакте с ондатрой или водяной крысой. На месте ворот инфекции
первичного аффекта не наблюдается. Вирус проникает в кровь, гематогенно разносится по вс е-
му организму и поражает преимущественно сосуды, нервную систему и надпочечники. При
вскрытии умерших от омской геморрагической лихорадки выявляют резкое полнокровие и отек
головного и спинного мозга, серозно -геморрагический лептоменингит, мелкие кровоизлияни я,
некрозы и очаговый энцефалит, поражены также симпатические ганглии шеи, солнечное спл е-
тение, межпозвоночные узлы периферических нервов. Патоморфологические изменения схо д-
ны с таковыми при других геморрагических лихорадках.

Симптомы и течение. Инкубацион ный период чаще продолжается от 2 до 4 дней. Продр о-
мальные явления наблюдаются редко. Болезнь начинается внезапно, повышается температура
тела и уже в первые сутки достигает 39 -40°С. Появляются общая разбитость, интенсивная г о-
ловная боль, боли в мышцах все го тела. Больные заторможены, неохотно отвечают на вопросы,
лежат на боку с откинутой назад головой. Температура тела держится на высоком уровне 3 -4
дня, затем медленно литически снижается к 7 -10-му дню болезни. Лихорадка редко длится м е-
нее 7 и более 10 дней. Почти у половины больных наблюдаются повторные волны лихорадки
(рецидивы), чаще на 2-3-й неделе от начала болезни и продолжаются от 4 до 14 дней. Общая
длительность болезни от 15 до 40 дней.

При осмотре уже с 1-2-го дня болезни почти у всех больных поя вляется геморрагическая сыпь.
Кожа лица, шеи и верхних участков груди гиперемирована, лицо одутловатое, сосуды склер
инъецированы. Появляются носовые кровотечения, кровотечения из носоглотки, легочные, к и-
шечные, маточные. Нередки субсклеральные кровоизлиян ия. Кровоизлияния заметны на слиз и-
стой оболочке зева, на деснах. На коже обильная геморрагическая сыпь от петехий до крупных
кровоизлияний, кровоизлияния в области крестца могут превращаться в обширные участки
некроза. Отмечается снижение АД, глухость тоно в, возможны брадикардия, дикротия пульса и
отдельные экстрасистолы. Примерно у 30% больных развивается пневмония (мелкоочаговая),
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могут быть признаки поражения почек. Со стороны центральной нервной системы отмечаются
признаки менингита и менингоэнцефалита (при тяжелых формах болезни). В крови – выражен-
ная лейкопения (1200-2000 в 1 мкл), СОЭ не повышена.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  При диагностике учитывают эпидемиологические
предпосылки (пребывание в эндемичной местности, сезонность, нападение клеще й, контакты с
грызунами, уровень заболеваемости и др.) и характерные клинические проявления (внезапное
начало, раннее проявление геморрагического синдрома и др.). Для подтверждения диагноза и с-
пользуют РСК, реакцию нейтрализации. Вирус может быть выделен из  крови (в первые дни бо-
лезни). Дифференцируют от других геморрагических лихорадок, клещевого энцефалита.

Лечение. Этиотропных препаратов нет. При наслоении вторичной инфекции назначают ант и-
биотики. Проводится патогенетическое лечение. Назначают комплекс ви таминов. При развитии
тромбогеморрагического синдрома используют внутр ивенное введение гепарина по 10 -40 тыс.
ЕД в сутки.

Прогноз. Смертность около 1%.

Профилактика. Соблюдение мер личной защиты от нападения клещей. Используют вакцину
против клещевого энцефалита. В силу антигенной близости возбудителей развивается стойкий
иммунитет против обеих болезней.

БОЛЕЗНЬ КЬЯСАНУРСКОГО ЛЕСА
Синонимы: Кьясанурская лесная болезнь Индии; Fievre hemorragique de laforet de Kyasanur;
Maladie de la foret de Kyasanur.

Болезнь Кьясанурского леса (БКЛ) – острое природно-очаговое арбовирусное заболевание,
характеризующееся тяжелым течением с выраженным геморрагическим синдромом.
Впервые как самостоятельная клиническая единица болезнь Кьясанурского леса была обнар у-
жена в тропических лесах западной области Майсур в южной Индии в 1957 г.

Этиология. Возбудитель относится к экологической группе арбовирусов семейства тогавир у-
сов рода флавивирусов (группа В). В отличие от других вирусов этой группы он ассоциирован
не с энцефалитом, а с  геморрагической лихорадкой. Вирус близок к возбудителям омской г е-
моррагической лихорадки, желтой лихорадки и денге. Геном вируса представлен односпирал ь-
ной РНК.

Эпидемиология. Переносчиками инфекции служат клещи вида Наеmaphysalis spinigera . В на-
стоящее время считают, что скрытым резервуаром и источником заражения клещей вида
Haemaphysalis являются клещи паразитирующие на мелких лесных млекопитающих. Клещи
Haemaphysalis в свою очередь инфицируют при укусе приматов и птиц. Нередки также случаи
заражения в лабораторных условиях. Кроме человека, к этой болезни восприимчивы коровы,
обезьяны, белки и крысы.

Патогенез. В основе патогенеза лежат специфическая интоксикация, поражение сосудов, пр и-
водящие к обширным кровоизлияниям в желудок, кишечник, почки; гиперпла зия ретикулоэн-
дотелиальной системы и дистрофические изменения в печени и сердечной мышце. Патофизи о-
логия основных признаков связана с нарушением гемопоэза и повреждением капилляров и о п-
ределяется специфической локализацией патологического процесса. Возможн о, что геморраги-
ческий синдром обусловлен диссеминированным внутрисосудистым свертыванием крови ра з-
личной степени выраженности. Смерть обычно наступает на 2 -й неделе заболевания, в тот мо-
мент, когда повышается титр антител и температура у больных понижаетс я. Смерти обычно
предшествует кома, являющаяся следствием не энцефалита, а энцефалопатии. Морфологич е-
ские изменения заключаются в некрозе средней зоны печени и появлении ацидофильных цит о-
плазматических включений, напоминающих тельца Каунсилмена при желтой лихорадке.
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Симптомы и течение. Инкубационный период  составляет не более 8 дней. Заболевание н а-
чинается внезапно потрясающим ознобом. Температура тела повышается до 39 -40°С. Больные
жалуются на сильную головную боль, выраженную общую слабость, мышечные боли  (особен-
но в поясничной области и в мышцах голени). Наблюдаются ретроорбитальные боли, кашель и
боли в животе. Кроме того, развиваются фотофобия и полиартралгии. Для начальной фазы б о-
лезни весьма характерна генерализованная гиперестезия кожи. В то же время  отмечаются апа-
тия, прострация.

С 3-4-го дня болезни состояние больных ухудшается. Появляются тошнота, рвота, жидкий стул,
обращают на себя внимание гиперемия видимых слизистых оболочек, инъекция сосудов кон ъ-
юнктивы и склер. На слизистой мягкого неба возни кают папуло-везикулезные элементы,
имеющие большое диагностическое значение. В эти же сроки болезни регистрируются кров о-
течения из носа, десен, желудочно -кишечного тракта (у некоторых больных можно наблюдать
кровавую рвоту). Нередко наблюдается кровохаркан ье. Возможна геморрагическая сыпь на к о-
же (пурпура). Увеличиваются шейные и подмышечные лимфатические узлы, может развиваться
генерализованная лимфаденопатия.

До 7-11-го дня болезни температура тела в утренние часы несколько снижается, иногда падает
до нормальных цифр, но к вечеру снова повышается. В этой фазе болезни отмечается брадика р-
дия. В легких выслушиваются нежные и грубые сухие хрипы. При кровохаркании в легких мо-
гут выслушиваться звучные мелкопузырчатые влажные хрипы. Живот мягкий, при глубокой
пальпации определяется различной интенсивности развитая болезненность. Иногда имеется г е-
патоспленомегалия.

При лабораторных исследованиях во время первой фазы болезни на 4 -6-й день наблюдается
лейкопения со снижением общего числа лейкоцитов до 3 ×109/л. Лейкопения сочетается с ней-
тропенией, тромбоцитопенией. В моче – умеренное количество лейкоцитов, клетки почечного
эпителия. Цереброспинальная жидкость остается нормальной. После афебрильного периода
продолжительностью от 7-9-го до 15-21-го дня у 50% больных развивается вторая фаза повы-
шения температуры тела, сохраняющаяся в течение 2 -12 дней. Кроме возвращения лихорадки,
эта фаза характеризуется тяжелыми головными болями, тугоподвижностью шеи, расстройств а-
ми сознания, грубым тремором, головокружением, патологиче скими рефлексами, а также поя в-
лением симптомов, типичных для первой фазы болезни. При очень тяжелых формах течения
болезни температура тела повышается до 40 -41°С, развивается выраженный геморрагический
синдром, обезвоживание организма и может наступить лет альный исход. Период реконвале с-
ценции может затягиваться до 30 -45-го дня болезни.

Во второй фазе болезни развивается умеренный лейкоцитоз. Результаты люмбальной пункции
свидетельствуют о слабо выраженных признаках асептического серозного менингита.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Диагноз болезни ставят на основании данных эпид а-
намнеза, клинических проявлений и результатов лабораторных исследований (острое начало
болезни, сильные головные боли, озноб, болезненность в поясничной области и в конечностях,
гиперемия слизистых, инъекция сосудов склер и конъюнктив, геморрагический синдром, ле й-
копения, тромбоцитопения и т.д.). Применяют реакции связывания комплемента и торможения
гемагглютинации с парными сыворотками. Возможно выделение вируса из крови, поскольк у
вирусемия сохраняется в течение продолжительного времени.

Дифференциальный диагноз  проводят с другими геморрагическими лихорадками и, прежде вс е-
го, с наиболее близкой по этиологии и клиническим проявлениям – омской геморрагической
лихорадкой. При последней чаще наблюдаются геморрагические проявления на коже (20 -25%
больных) и на слизистых оболочках ротоглотки в виде петехиальных элементов.

Лечение. Эффективной этиотропной терапии нет. Применяют патогенетическое и симптомат и-
ческое лечение, аналогичное лече нию других среднеазиатских геморрагических лихорадок.
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Прогноз. Летальность от 1 до 10%. При выздоровлении отмечается длительная астенизация.
Стойких резидуальных явлений, как правило, не наблюдается.

Профилактика и мероприятия в очаге.  В связи с тем, что основным путем заражения являе т-
ся трансмиссивно-клещевой, большое значение в профилактике заболевания имеет своевреме н-
ное применение репеллентов (диметилфтолат, дибутилфтолат, диэтилтолуамид и др.). Для
уничтожения клещей используют акарицидные средства. Пр едположения о возможности али-
ментарного и аспирационного путей распространения этого заболевания диктуют необход и-
мость изоляции больного и проведения текущей и заключительной дезинфекции.

ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА КРЫМ -КОНГО (FEBRIS HAEMORRHAGICA
CRIMIANA)
Геморрагическая лихорадка Крым -Конго (синонимы: геморрагическая лихорадка Крым -
Конго-Хазер, крымско-конголезская лихорадка, среднеазиатская геморрагическая лихора д-
ка, карахалак; Crimean-Congo hemorrhagic fever, Crimean hemorrhagic fever – англ.) – острое
вирусное заболевание, относящееся к зоонозам с природной очаговостью. Характеризуется
двухволновой лихорадкой, общей интоксикацией и выраженным тромбогеморрагическим
синдромом.
Этиология. Возбудитель открыт в 1945 г. М.П. Чумаковым. Является РНК-содержащим виру-
сом, относится к семейству Bunyaviridae, род Nairovirus. В 1956 г. идентичный по антигенному
составу вирус был выделен из крови больного лихорадкой мальчика. Возбудитель получил н а-
звание вирус Конго. Вирионы сферической формы 92 -96 нм в диаметре. Наиболее чувствитель-
ны к вирусу клетки почек эмбриона свиней, сирийских хомячков и обезьян. В лиофилизирова н-
ном состоянии сохраняется свыше 2 лет. Локализуется преимущественно в цитоплазме.

Эпидемиология. Резервуаром вируса являются дикие мелкие млекопитающие : лесная мышь,
малый суслик, заяц-русак, ушастый еж. Переносчиком и хранителем являются клещи, преим у-
щественно из рода Hyalomта. Заболеваемость характеризуется сезонностью с максимумом с
мая по август (в нашей стране). Болезнь наблюдалась в Крыму, Астрахан ской, Ростовской об-
ластях, Краснодарском и Ставропольском краях, а также в Средней Азии, Китае, Болгарии,
Югославии, в большинстве стран Африки к югу от Сахары (Конго, Кения, Уганда, Нигерия и
др.). В 80% случаев заболевают лица в возрасте от 20 до 60 лет.

Патогенез. Воротами инфекции является кожа в месте укуса клеща или мелкие травмы при
контакте с кровью больных людей (при внутрибольничном заражении). На месте ворот инфе к-
ции выраженных изменений не наблюдается. Вирус проникает в кровь и накапливается в к лет-
ках ретикулоэндотелиальной системы. При вторичной более массивной вирусемии появляются
признаки общей интоксикации, поражение эндотелия сосудов и развивается разной выраженн о-
сти тромбогеморрагический синдром. Патологоанатомические изменения характеризую тся
множественными геморрагиями в слизистые оболочки желудка и кишечника, наличием крови в
просвете, однако воспалительные изменения отсутствуют. Головной мозг и его оболочки гип е-
ремированы, в них обнаруживаются кровоизлияния диаметром 1 -1,5 см с разрушением мозго-
вого вещества. По всему веществу мозга выявляют мелкие кровоизлияния. Кровоизлияния та к-
же наблюдаются в легких, почках и др. Многие вопросы патогенеза лихорадки Крым -Конго ос-
таются неизученными.

Симптомы и течение. Инкубационный период  длится от 1 до 14 дней (чаще 2-7 дней). Про-
дромальных явлений не бывает. Болезнь начинается внезапно, больные могут назвать даже час
начала заболевания. Температура тела быстро повышается (иногда с потрясающим ознобом) и
даже при легких формах болезни достигает 39 -40°С. В начальном (предгеморрагическом) п е-
риоде отмечаются лишь признаки общей интоксикации, характерные для многих инфекцио н-
ных болезней. Начальный период длится чаще 3-4 дня (от 1 до 7 дней). В этот период на фоне
высокой лихорадки отмечают слабость, разбит ость, головная боль, ломота во всем теле, сил ь-
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ная головная боль, боли в мышцах и суставах. К более редким проявлениям начального периода
относится головокружение, нарушение сознания, сильные боли в икроножных мышцах, пр и-
знаки воспаления верхних дыхательных  путей. Лишь у некоторых больных еще до развития г е-
моррагического периода появляются характерные для этой болезни симптомы – повторная рво-
та, не связанная с приемом пищи, боли в пояснице, боли в животе, преимущественно в эпигас т-
ральной области.

Постоянным симптомом является лихорадка, которая длится в среднем 7 -8 дней, особенно ти-
пична для крымской геморрагической лихорадки температурная кривая. В частности, при поя в-
лении геморрагического синдрома отмечается снижение температуры тела до субфебрильной,
через 1-2 дня температура тела вновь повышается, что обусловливает характерную для этой б о-
лезни «двугорбую» температурную кривую.

Геморрагический период соответствует периоду разгара заболевания. Выраженность тромбог е-
моррагического синдрома определяет тяжесть и  исход болезни. У большинства больных на 2 -4-
й день болезни (реже на 5 -7-й день) появляется геморрагическая сыпь на коже и слизистых
оболочках, гематомы в местах инъекций, могут быть кровотечения (желудочные, кишечные и
др.). Состояние больного резко ухудш ается. Гиперемия лица сменяется бледностью, лицо ст а-
новится одутловатым, появляются цианоз губ, акроцианоз. Сыпь на коже вначале петехиальная,
в это время появляется энантема на слизистых оболочках ротоглотки, могут быть более кру п-
ные кровоизлияния в кожу.  Возможны носовые, маточные кровотечения, кровохарканье, кров о-
точивость десен, языка, конъюнктив. Прогностически неблагоприятно появление массивных
желудочных и кишечных кровотечений. Состояние больных становится еще более тяжелым,
отмечаются нарушения сознания. Характерны боли в животе, рвота, понос; печень увеличена,
болезненна при пальпации, симптом Пастернацкого положительный. Брадикардия сменяется
тахикардией, АД снижено. У некоторых больных отмечается олигурия, нарастает остаточный
азот. В периферической крови – лейкопения, гипохромная анемия, тромбоцитопения, СОЭ без
существенных изменений. Лихорадка длится 10 -12 дней. Нормализация температуры тела и
прекращение кровотечений характеризует переход к периоду выздоровления. Длительно сохра-
няется астенизация (до 1-2 мес.). У отдельных больных могут быть легкие формы болезни, пр о-
текающие без выраженного тромбогеморрагического синдрома, но они, как правило, остаются
не выявленными.

Осложнения – сепсис, отек легкого, очаговая пневмония, острая почечная недост аточность,
отит, тромбофлебиты.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Учитываются эпидемиологические предпосылки
(пребывание в эндемичных регионах, сезон, уровень заболеваемости и др.) и характерные кл и-
нические симптомы: острое начало, рано появляющийся и ре зко выраженный тромбогеморр а-
гический синдром, двухволновая температурная кривая, лейкопения, анемизация и др.

Дифференцировать необходимо от сепсиса, лептоспироза, менингококцемии, других геморр а-
гических лихорадок. Специфические лабораторные методы (выделение вируса и др.) в практи-
ческой работе используются редко.

Лечение. Этиотропного лечения нет. Проводят терапию как при других вирусных геморрагич е-
ских лихорадках.

Прогноз серьезный. Летальность достигает 30% и более.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Проводят мероприятия по борьбе с клещами и защите
от них людей. Необходимо предупредить заражение от людей. Меры предосторожности дол ж-
ны соблюдаться на всех этапах обследования больного, взятия материала, при проведении л а-
бораторных исследований и др. В очаг ах проводят заключительную дезинфекцию.
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ЛИХОРАДКА ЛАССА (FEBRIS LASSA)
Лихорадка Ласса – острая вирусная болезнь из группы зоонозов с природной очаговостью.
Характеризуется тяжелым течением, высокой летальностью, тромбогеморрагическим
синдромом, язвенным стоматитом, поражением органов дыхания, почек, центральной
нервной системы, миокардитом.
Этиология. Возбудитель относится к аренавирусам, семейство Arenaviriclae, род Arenavirus.
Имеет антигенное родство с другими аренавирусами (вирусом лимфоцитарного хори оменинги-
та, возбудителями геморрагических лихорадок Южной Америки – вирусами Такарибе, Хунин,
Мачупо и др.). Вирион сферической формы, диаметр 70 -150 нм, имеет липидную оболочку, на
которой расположены ворсинки нередко булавовидной формы длиной около 10 нм , содержит
РНК. Вирус хорошо размножается в перевиваемой культуре клеток почки зеленой мартышки,
на которых через 4-5 дней выявляется цитопатический эффект. Патогенен для белых мышей,
морских свинок, некоторых видов обезьян. При внутримозговом заражении 25 -30-дневных
мышей отмечается гибель их на 5 -6-е сутки. Возбудитель лихорадки Ласса относится к числу
наиболее опасных для человека вирусов, работа с ним требует соблюдения строжайших мер
предосторожности. Вирус длительно устойчив во внешней среде.

Эпидемиология. В 1969 г. в городе Ласса (Нигерия) среди миссионеров возникло высококо н-
тагиозное вирусное заболевание. В дальнейшем вспышки этой болезни наблюдались в Сьерра -
Леоне и Либерии. Существование очагов инфекции серологически доказано и в других странах
Африки (Берег Слоновой Кости, Гвинея, Мали, Мозамбик, Сенегал и др.). Летальность дост и-
гала 36-67%. Резервуар инфекции – многососковая крыса (Mastomys natalensis), широко распр о-
страненная в Западной Африке. Характерна длительная персистенция вируса у инфицир ован-
ных животных; он выделяется с мочой, слюной, обнаружен в секрете респираторного трактата.
Сохраняется в высохших выделениях.

Заражение человека может происходить алиментарным и воздушно -пылевым путем. Больной
человек представляет большую опасность для окружающих. Вирус обнаружен в крови, в выд е-
лениях (кал, рвотные массы, моча), а также в капельках слюны. Заражение может происходить
воздушно-капельным путем, а также при попадании на кожу крови или выделений больного;
вирус проникает через микротравмы кож и. Так инфицируются медицинские работники, ухаж и-
вающие за больными, и работники лабораторий при исследовании материалов от больных. В ы-
деление вируса больными может продолжаться до 1 мес. и более. Не исключается возможность
трансмиссивной передачи. Сезоннос ть отсутствует. Возможны завоз лихорадки Ласса в другие
страны (при переезде из очага инфекции во время инкубационного периода) и развитие там
вспышки за счет контактной передачи инфекции.

Патогенез. Аренавирусы лихорадки Ласса могут проникать в организм р азличными путями:
через слизистые оболочки респираторного тракта и органов пищеварения, через микротравмы
кожи при контакте с инфицированным материалом. Отчетливых изменений в области ворот
инфекции не отмечается. Однако наличие выраженных поражений органо в пищеварения (тош-
нота, рвота, понос) у одних больных и органов дыхания (пневмонии, отек легкого) у других,
возможно, связано с местом внедрения возбудителя. Характерная особенность лихорадки Ласса
– генерализация инфекции с гематогенной диссеминацией виру са и поражением многих орга-
нов и систем. Прежде всего страдает сосудистая стенка, повышается ломкость сосудов, возн и-
кают глубокие расстройства гемостаза и развивается синдром диссеминированного внутрис о-
судистого свертывания, как наиболее выраженное проявле ние тромбогеморрагического си н-
дрома. Преобладание его в клинической картине и послужило основанием для отнесения лих о-
радки Ласса к группе геморрагических лихорадок. Кровоизлияния (чаще диффузного характе р-
на) наиболее выражены в кишечнике, печени, миокарде,  легких и головном мозге. В результате
обильной рвоты и диареи может развиться дегидратация с уменьшением объема циркулиру ю-
щей крови, падением АД, нарушением функции почек и другими симптомами гиповолемич е-
ского шока. Возможна острая печеночная недостаточно сть. Иногда развивается картина инфе к-
ционно-токсического шока. У переболевших лихорадкой Ласса в сыворотке крови определяю т-
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ся специфические антитела. В эндемичных местностях антитела обнаруживаются у 5 -10% насе-
ления, тогда как только у 0,2% населения отмеч ались клинические признаки болезни. Это св и-
детельствует о возможности бессимптомного или легкого течения болезни, которые остаются
невыявленными. Повторных заболеваний лихорадкой Ласса не наблюдается. Данных о дл и-
тельности иммунитета нет.

Симптомы и течение. Инкубационный период  продолжается 3-17 дней. Продромальных
симптомов нет. Заболевание начинается относительно постепенно. С каждым днем нарастает
выраженность лихорадки и симптомов общей интоксикации. В первые дни больные отмечают
общую слабость, разбитость, общее недомогание, умеренные мышечные и головные боли. Те м-
пература тела нарастает и через 3 -5 дней достигает 39-40°С. Лихорадка может продолжаться 2 -
3 нед. Температура тела не снижается при назначении антибиотиков. Вечером температура тела
существенно выше, чем утром, появление лихорадки постоянного типа прогностически небл а-
гоприятно. Одновременно с лихорадкой нарастают и симптомы интоксикации (разбитость, а с-
тенизация, мышечные боли, расстройства сознания). Лицо и шея гиперемированы, иногда па с-
тозны, сосуды склер инъецированы. В начальный период у большинства больных (80%) поя в-
ляется характерное поражение зева. Обычно на 3 -й день болезни на дужках миндалин и мягком
небе отмечаются очаги некротически -язвенных изменений желтовато-сероватой окраски, окру-
женные зоной яркой гиперемии. В дальнейшем число этих язвенно -некротических элементов
увеличивается, они могут сливаться, налеты на язвах иногда напоминают фибринозные (дифт е-
ритические) пленки. Выражены симптомы тонзиллита, задняя стенка глотки изменена мен ьше,
язык сухой, обложен. На 5-й день болезни могут появиться боли в подложечной области, то ш-
нота, рвота, обильный, жидкий, водянистый стул. Иногда развивается дегидратация (сухость
кожи и слизистых оболочек, снижение тургора кожи, цианоз, понижение АД, ол игурия, судоро-
ги). При тяжелых формах болезни на 2 -й неделе резко усиливаются симптомы интоксикации,
присоединяются пневмония, отек легкого, миокардит, расстройство кровообращения, отек лица
и шеи, резко выраженный геморрагический синдром, в этот период во зможен летальный исход.

При объективном обследовании больного рано выявляется генерализованная лимфаденопатия,
более выражено увеличение шейных лимфатических узлов. В конце 1 -й недели появляется эк-
зантема. Наряду с кровоизлияниями в кожу различных размеров  отмечаются и другие элементы
(розеолы, папулы, пятна), иногда сыпь напоминает коревую экзантему. Отмечается относ и-
тельная брадикардия, а иногда и дикротия пульса, в дальнейшем при развитии миокардита бр а-
дикардия сменяется тахикардией. Границы сердца расши рены, тоны сердца приглушены, АД
понижено. Отмечаются одышка, кашель, колющие боли в боку, укорочение перкуторного зв у-
ка, сухие и влажные хрипы, иногда шум трения плевры; рентгенологически выявляются и н-
фильтративные изменения, нередко плевральный выпот. Вы ражены изменения органов пищ е-
варения. Помимо рано появляющегося некротического фарингита, отмечаются боли в подл о-
жечной области, тошнота, рвота, урчание и боли в околопупочной области, водянистый обил ь-
ный стул. Печень увеличена, болезненная при пальпации. Иногда развивается асцит. Со стор о-
ны нервной системы – сильная головная боль, менингеальные симптомы (при нормальном с о-
ставе цереброспинальной жидкости), расстройства сознания, головокружение, шум в ушах; м о-
жет наступить полная потеря слуха. В периоде реко нвалесценции длительно сохраняется аст е-
низация, наблюдается выпадение волос.

При исследовании периферической крови лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы вл е-
во, тромбоцитопения, снижение содержания протромбина, повышается активность ам и-
нотрансфераз; положительная тимоловая проба, при почечной недостаточности повышается
содержание мочевины в крови. При исследовании мочи характерна протеинурия (часто свыше 2
г/л), цилиндрурия.

Осложнения – пневмонии, миокардиты, психозы.

Диагноз и дифференциальный диагно з. Опасный характер болезни и необходимость орган и-
зации и проведения строгих профилактических мероприятий делают особенно важной раннюю
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клиническую диагностику, так как результаты специфических методов исследований можно
получить лишь в более поздние сроки .

В начальном периоде болезни лихорадку Ласса необходимо дифференцировать от многих и н-
фекционных болезней – брюшного тифа, стрептококковой ангины, дифтерии зева, пневмоний,
вызванных пневмококками, легионеллами, хламидиями, риккетсиями, малярии, желтой лих о-
радки, геморрагической лихорадки Крым -Конго, кори, герпангины. Большое значение имеют
эпидемиологические предпосылки (пребывание в эндемичной местности не более чем за 17
дней до развития болезни) и характерная клиническая симптоматика, в частности, тяжел ое те-
чение, сочетание лихорадки, язвенно -некротических изменений глотки, рвоты, поноса, гемо р-
рагического синдрома, почечной недостаточности. Имеет значение отсутствие эффекта от а н-
тибиотиков, противомалярийных и других химиотерапевтических препаратов, а та кже отрица-
тельные результаты обычных бактериологических и паразитологических исследований.

Диагноз подтверждается серологически при нарастании титров антител к вирусу Ласса в 4 раза
и более. Используют метод непрямой флюоресценции антител или выявляют спец ифические
антитела к вирусу Ласса (IgM). Диагноз лихорадки Ласса маловероятен, если к 14 -му дню бо-
лезни антитела класса IgM отсутствуют. Выделение вируса лихорадки Ласса допустимо лишь в
лабораториях, имеющих специальное защитное оборудование. Необходимо с трого соблюдать
меры защиты при работе с вируссодержащими материалами (кровь, моча и др.). Вирус можно
выделить из патологоанатомического материала (печень, селезенка, почки, сердце).

Лечение. Все больные подлежат госпитализации и строгой изоляции. Для спе цифической тера-
пии можно ввести 250-500 мл сыворотки или плазмы переболевших лихорадкой Ласса, взятой
не ранее 2 мес. после выздоровления. Эффективность серотерапии умеренная, а возможность
получения подобной сыворотки может представиться очень редко.

Перспективным является применение рибавирина (виразола). Из 20 больных лихорадкой Ласса,
которые получали рибавирин, выжили 19, из 16 больных, которым вводили иммунную плазму,
выжили только 6, а из 18 больных, не получавших этиотропной терапии, выжили 7 челове к.
Виразол назначали по следующей схеме: вначале внутривенно вводили 2 г препарата, затем по
1 г через 6 час в течение 4 дней, в последующие 6 дней – по 0,5 г через каждые 8 ч. В основном
используют методы патогенетической терапии. Прежде всего, необходимо  добиться регидрата-
ции и устранения ацидоза. Для этого используют различные растворы (см. Холера). При разв и-
тии инфекционно-токсического шока проводят комплекс соответствующих терапевтических
мероприятий. Назначают витамины (особенно аскорбиновая кислота и  Р-витаминные препара-
ты), под контролем свертывания крови н азначают гепарин внутривенно 10 -50 тыс. ЕД/сут.

Прогноз для жизни серьезный. Болезнь протекает очень тяжело, летальность 36 -67%. Если
больной не погибает в острый период, все проявления болезни пос тепенно стихают, наступает
полное выздоровление без резидуальных явлений.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Лихорадка Ласса относится к особо опасным виру с-
ным болезням. Необходимо строгое проведение профилактических мероприятий с учетом во з-
душно-капельного и контактного пути передачи. Больного изолируют в бокс, а при возможн о-
сти в специальные пластиковые или стеклянно -металлические кабины с автономным жизн е-
обеспечением. Персонал должен работать в защитной одежде. Для больного выделяют индив и-
дуальные инструменты и посуду. Изоляция продолжается не менее 30 дней с начала заболев а-
ния, за контактировавшими наблюдение продолжается 17 дней. Проводится заключительная
дезинфекция.

ЛИХОРАДКА МАРБУРГ (FEBRIS MARBURG)
Лихорадка Марбург (синонимы: болезнь Марбурга, ге моррагическая лихорадка Мариди;
Marburg disease – англ.) – острая вирусная болезнь, характеризующаяся тяжелым течен и-
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ем, высокой летальностью, геморрагическим синдромом, поражением печени, желудочно -
кишечного тракта и центральной нервной системы.
Этиология. Вирусы Марбурга и Эбола сходны по своей морфологии, но отличаются по ант и-
генной структуре. Характерен полиморфизм, вирионы могут быть червеобразной, спиралеви д-
ной и округлой формы. Длина их колеблется от 665 до 1200 нм, диаметр поперечного сечения –
70-80 нм. По ультраструктуре и антигенному составу отличаются от всех известных вирусов.
Вирусные частицы содержат РНК, липопротеин; присутствия гемагглютининов и гемолизинов
не выявлено. Антигенная активность связана с вирусными частицами, существования раств о-
римого антигена не доказано. Вирусы выделяются и пассируются на морских свинках и в кул ь-
туре перевиваемых клеток почки зеленой мартышки (Ver o). При пассировании в культурах тк а-
ней вирус оказывает неполный цитопатический эффект или вовсе его не вызывает. От носится к
семейству Filoviridae, роду Lyssavirus.

Эпидемиология. Первые вспышки заболевания возникли в 1967 году одновременно в гг. Ма р-
бурге и Франкфурте-на-Майне, один больной наблюдался в это время в Югославии. Источн и-
ком инфекции в основном служили ткан и африканских зеленых мартышек (25 больных), были
и вторичные заболевания (6 больных) – у двух врачей, одной медсестры, работника морга и ж е-
ны ветеринарного врача. Из 25 первично зараженных больных 7 человек умерли. В дальнейшем
подобные заболевания наблюд ались в Судане (район деревни Мариди, болезнь назвали лих о-
радкой Мариди), в Кении, ЮАР. Источником инфекции и резервуаром вируса в природе во
время всех этих вспышек были африканские зеленые мартышки (Ceropithecus aethiops), у кот о-
рых инфекция может протекать инаппарантно. Участие других животных в природных очагах
инфекции, а также пути передачи инфекции обезьянам пока не изучены.

Больной человек представляет опасность для окружающих. Выделение вируса происходит с н о-
соглоточным содержимым, мочой, заразна т акже кровь больных. Инфицирование людей может
происходить воздушно-капельным путем, при попадании вируса на конъюнктивы, а также на
кожу (случайные уколы иглой или порезы), не исключается возможность полового пути пер е-
дачи инфекции (вирус обнаруживался в с еменной жидкости). Вирус в организме переболевшего
человека может сохраняться до 3 мес.

Патогенез. Воротами инфекции служат поврежденная кожа, слизистые оболочки (ротовая п о-
лость, глаза). Характерна диссеминация вируса. Размножение его может происходить в различ-
ных органах и тканях (печень, селезенка, легкие, костный мозг, яички и др.). Вирус длительно
обнаруживается в крови, сперме (до 12 нед). Патогистологические изменения отмечаются в п е-
чени (ожирение печеночных клеток, некробиоз отдельных клеток, клеточ ная инфильтрация),
почках (поражение эпителия почечных канальцев), селезенке, миокарде, легких. Множестве н-
ные мелкие кровоизлияния в различных органах (головной мозг и др.).

Симптомы и течение. Инкубационный период  2-16 сут. Клинические симптомы, тяжесть т е-
чения и исходы при заболеваниях, описанных как лихорадка Марбург и геморрагическая лих о-
радка Мариди, ничем не различаются. Продромальный период отсутствует. Болезнь начинается
остро с быстрым повышением температуры тела до высокого уровня, часто с ознобом . С пер-
вых дней болезни отмечаются признаки общей интоксикации (головная боль, разбитость, м ы-
шечные и суставные боли), через несколько дней присоединяются поражения желудочно -
кишечного тракта, геморрагический синдром; развивается обезвоживание, нарушается созна-
ние.

В начальный период больной жалуется на головную боль разлитого характера или более выр а-
женную в лобной области, боли в груди колющего характера, усиливающиеся при дыхании, з а-
грудинные боли, иногда сухой кашель. Появляется ощущение сухости и боль в горле. Отмеча-
ется гиперемия слизистой оболочки глотки, кончик и края языка красные; на твердом и мягком
небе, языке появляются везикулы, при вскрытии которых образуются поверхностные эрозии; в
отличие от лихорадки Ласса выраженного некроза не наблюдается . Тонус мышц, особенно спи-
ны, шеи, жевательных мышц повышен, пальпация их болезненна. С З -4-ro дня болезни присое-
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диняются боли в животе схваткообразного характера. Стул жидкий, водянистый, у половины
больных отмечается примесь крови в стуле (иногда сгустка ми) или наблюдаются признаки ж е-
лудочно-кишечного кровотечения (мелена). У отдельных больных появляется рвота с примесью
желчи и крови в рвотных массах. Понос наблюдается почти у всех больных (83%), длится около
недели; рвота бывает реже (68%), продолжается  4-5 дней.

У половины больных на 4-5-й день болезни на туловище появляется сыпь (иногда кореподо б-
ная), у некоторых больных на фоне макуло-папулезной сыпи могут отмечаться везикулезные
элементы. Сыпь распространяется на верхние конечности, шею, лицо. Иногда  беспокоит кож-
ный зуд. При развитии геморрагического синдрома появляются кровоизлияния в кожу (у 62%
больных), в конъюнктиву, слизистую оболочку полости рта. В это время появляются носовые,
маточные, желудочно-кишечные кровотечения. В конце 1 -й, иногда на 2-й неделе признаки
токсикоза достигают максимальной выраженности. Появляются симптомы дегидратации, и н-
фекционно-токсического шока. Иногда наблюдаются судороги, потеря сознания. В этот период
больные нередко умирают.

При исследовании крови отмечаются лейко пения, тромбоцитопения, анизоцитоз, пойкилоцитоз,
базофильная зернистость эритроцитов. Цереброспинальная жидкость даже у больных с призн а-
ками раздражения мозговых оболочек остается без изменений. Период выздоровления затяг и-
вается на 3-4 нед. В это время отмечается облысение, периодические боли в животе, ухудшение
аппетита и длительные психические расстройства. К поздним осложнениям относят попере ч-
ный миелит и увеит.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  При распознавании болезни важное значение имеют
эпидемиологические предпосылки (пребывание в местностях с природными очагами лихорадки
Марбург, работа с тканями африканских мартышек, контакт с больными). Характерна клинич е-
ская картина: острое начало заболевания, тяжелое течение, наличие везикулезно -эрозивных из-
менений слизистой оболочки полости рта, геморрагический синдром, экзантема, понос, рвота,
обезвоживание, тяжелое поражение центральной нервной системы (расстройства сознания, м е-
нингеальный синдром), характерные изменения периферической крови. Имеют некотор ое зна-
чение отсутствие эффекта от применения антибиотиков, химиотерапевтических и противомал я-
рийных препаратов, отрицательные результаты обычных бактериологических и паразитолог и-
ческих исследований.

Специфические методы  лабораторных исследований позволяют выявить вирус или антитела к
нему. Работа с вируссодержащим материалом проводится с соблюдением мер профилактики
только в специально оборудованных лабораториях. При взятии материала для лабораторных
исследований соблюдают правила упаковки и пересылки, реко мендуемых для особо опасных
инфекций (помещать в металлические биксы, направлять в лаборатории нарочным). Антитела в
сыворотке крови больных определяют с помощью иммунофлюоресцентного метода.

Дифференцируют от других геморрагических лихорадок (Ласса, Крым -Конго), тифопаратифоз-
ных заболеваний, малярии, кори, менингококковой инфекции.

Лечение. Этиотропная терапия не разработана. Сыворотка реконвалесцентов не дает ни проф и-
лактического, ни терапевтического эффекта. Нет эффективных противовирусных химиопреп а-
ратов. Основное значение имеет патогенетическая терапия. Проводится комплекс мероприятий,
направленных на борьбу с обезвоживанием (см. Холера), инфекционно -токсическим шоком
(см. соответствующий раздел). Для борьбы с интоксикацией назначают ингаляции кислорода
через носовые катетеры. Внутривенно капельно в водят 70-90 мг преднизолона, 10000 ЕД гепа-
рина, 10% раствор глюкозы, гемодез (до 300 мл). Заболевание протекает с лейкопенией и сн и-
жением иммунологической реактивности. В связи с этим через каждые 10 дней необ ходимо
внутримышечно вводить нормальный человеческий иммуноглобулин по 10 -15 мл в острый пе-
риод и по 6 мл в периоде реконвалесценции.

Прогноз всегда серьезный. Общая смертность составляет 25%, смерть наступает обычно на 8 -
16-й день болезни.
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Профилактика и мероприятия в очаге.  Больные лихорадкой Марбург подлежат обязательной
госпитализации и строгой изоляции в отдельном боксе. Соблюдаются все меры предосторо ж-
ности (см. Лихорадка Ласса).

ЛИХОРАДКА ЭБОЛА (FEBRIS EBOLA)
Лихорадка Эбола – острая вирусная высококонтагиозная болезнь, характеризуется тяж е-
лым течением, высокой летальностью и развитием геморрагического синдрома.
Этиология. В 1976 г. в Южном Судане и Северном Заире вспыхнула эпидемия геморрагич е-
ской лихорадки. В Судане заболело около 300 человек (умер ло 151), в Заире заболело 237, из
которых умерло 211 человек. Был выделен вирус в местности около реки Эбола в Заире, отсюда
название – лихорадка Эбола. По своим морфологическим свойствам вирус Эбола не отличается
от вируса Марбург, но отличается от него в  антигенном отношении. Относится также к семе й-
ству рабдовирусов, роду лиссавирусов.

Эпидемиология. Резервуаром вируса в природе считаются грызуны, обитающие около жилья
человека. Больной человек представляет опасность для окружающих. Были отмечены случаи
вторичного и третичного распространения инфекции, в основном среди персонала госпиталя.
Вирус выделяется от больных около 3 нед. Возможна передача инфекции через недостаточно
простерилизованные иглы и другие инструменты.

Патогенез. Воротами инфекции являютс я слизистые оболочки респираторного тракта и микр о-
травмы кожи. На месте ворот инфекции видимых изменений не развивается. Характерна быс т-
рая генерализация инфекции с развитием общей интоксикации и тромбогеморрагического си н-
дрома. При обследовании населения в эндемичных районах у 7% обнаружены антитела к вир у-
су Эбола, что позволяет допустить возможность легкого и даже бессимптомного течения и н-
фекции, которые остаются не выявленными.

Симптомы и течение. Инкубационный период продолжается от 4 до 6 дней. В клини ческой
симптоматике лихорадка Эбола сходна с лихорадкой Марбург. Различная тяжесть болезни и
частота летальных исходов при эпидемических вспышках в различных регионах связана с би о-
логическими и антигенными различиями выделенных штаммов вируса. Заболевание начинается
остро, больных беспокоит сильная головная боль, боли в мышцах, понос, боли в животе. Н е-
сколько позднее появляется сухой кашель и колющие боли в грудной клетке, развиваются пр и-
знаки дегидратации. На 5-7-й день болезни появляется макуло-папулезная сыпь, после исчезно-
вения которой отмечается шелушение кожи. Геморрагический синдром проявляется в виде н о-
совых кровотечений, кровавой рвоте, маточных кровотечений, у беременных наступает вык и-
дыш. При исследовании крови отмечается нейтрофильный лейкоцитоз,  анемия. Смерть насту-
пает обычно на 2-й неделе болезни на фоне кровотечений и шока.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Распознавание основывается на эпидемиологических
предпосылках (пребывание в эндемичной местности, контакты с больными и др.) и характерн ой
клинической симптоматике. Специфические лабораторные исследования допускаются лишь в
специально оборудованных лабораториях.

Лечение. См. Лихорадка Марбург.

Прогноз серьезный, летальность очень высокая.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Проводятся как при других особо опасных геморр а-
гических лихорадках (Ласса, Марбург).
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АРГЕНТИНСКАЯ ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА (FEBRIS HAEMORRHAGICA
ARGENTINICA)
Аргентинская геморрагическая лихорадка – острая вирусная болезнь, относящаяся к зоон о-
зам с природной очаговост ью. Характеризуется лихорадкой, экзантемой, разной выраже н-
ностью тромбогеморрагическим синдромом.
Этиология. Возбудитель – вирус Хунин (по названию города, где зарегистрированы первые
случаи болезни) относится к аренавирусам, к которым относятся возбудители  лихорадки Ласса
и боливийской геморрагической лихорадки. Вирус патогенен для новорожденных белых м ы-
шей и хомяков. Культивируют на куриных эмбрионах и в культуре перевиваемых клеток.

Эпидемиология. Резервуаром и источником инфекции являются грызуны Calomis  laucha,
Calomis musculinus. Вирусы выделялись также от гамазовых клещей. Заболеваемость характ е-
ризуется сезонностью – с февраля по июнь, пик заболеваемости в мае. Заболевают преимущес т-
венно сельские жители. Заражение происходит воздушно -пылевым путем, вдыхая пыль, инфи-
цированную грызунами. Заражение может наступить и через продукты питания, инфицирова н-
ные мочой грызунов. Эпидемические вспышки наблюдались ежегодно, число заболевших кол е-
балось от 100 до 3500 человек.

Патогенез. Многие вопросы патогенеза изуч ены недостаточно. Воротами инфекции являются
слизистые оболочки респираторных органов и пищеварительного тракта, возможно инфицир о-
вание через микротравмы кожи. На месте ворот инфекции первичного аффекта не наблюдается.
Характерна диссеминация вируса и поражение ряда органов и систем. Большую роль в патог е-
незе играет развитие тромбогеморрагического синдрома.

Симптомы и течение. Инкубационный период  продолжается от 7 до 16 дней. Заболевание
начинается постепенно. Повышается температура тела, иногда с ознобом,  появляется слабость,
головная боль, боли в мышцах, тошнота, рвота, анорексия. Лихорадка нарастает и достигает 39 -
40°С. При осмотре выявляется гиперемия лица, шеи, инъекция сосудов склер. Может быть н е-
большое увеличение лимфатических узлов. На 3 -5-й день болезни состояние больного ухудш а-
ется, появляются признаки обезвоживания (АД падает до 50 -100 мм рт. ст.), нарастает олиг у-
рия. При более тяжелых формах развиваются выраженные проявления тромбогеморрагического
синдрома: кровавая рвота, мелена, кровоточивость  десен, носовые кровотечения, гематурия.
Возможны изменения нервной системы – возбуждение, делириозное состояние, ступор. На 7 -
10-й день может наступить шок, желудочно -кишечное кровотечение. В летальных случаях пр и-
чиной смерти обычно является отек легкого.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Учитывают эпидемиологические данные (пребыв а-
ние в эндемичной местности, уровень заболеваемости и др.) и характерную клиническую си м-
птоматику. Работа по специфической расшифровке диагноза может проводиться лишь в лаб о-
раториях, специально оборудованных для работы с особо опасными вирусами. Следует учит ы-
вать, что антитела появляются не ранее 10 -20 дня от начала болезни.

Дифференцировать нужно от других геморрагических лихорадок.

Лечение. Показано, что введение иммунной плаз мы существенно снижает летальность (с 16 до
1 %) в эксперименте на обезьянах показана эффективность рибавирина (виразола). Проводят
патогенетическую терапию (регидратация, гемодиализ и др.).

Прогноз. Смертность обычно составляет от 3 до 15%.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Специфическая профилактика не разработана. Уни ч-
тожение грызунов, обитающих в домах.
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БОЛИВИАНСКАЯ ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА (FEBRI S HAEMORRHAGICA
BOLIVIANA)
Боливианская геморрагическая лихорадка – острая вирусная болезнь, характеризу ется
природной очаговостью, лихорадкой, развитием тромбогеморрагического синдрома. По
клинической картине сходна с аргентинской геморрагической лихорадкой.
Этиология. Возбудитель, названный вирусом Мачупо, (по названию реки в очаге заболевания)
относится к аренавирусам. По своим свойствам сходен с вирусом Хунин, но отличается от него
в антигенном отношении.

Эпидемиология. Резервуаром и источником инфекции являются грызуны Calomys callosus, у
которых отмечается хроническое течение инфекции и выделение вируса  с мочой. Инфицирова-
ние человека может происходить через загрязненные грызунами воду и продукты, а также при
вдыхании инфицированной пыли. Наблюдались случаи заражения людей от больного человека.
Заболевание наблюдается в течение всего года. Распространено  в некоторых районах Боливии.
За период с 1959 по 1963 г. из общего числа проживающих в эндемичном регионе 4000 -6000
переболело 750 человек.

Патогенез. Изучен недостаточно, сходен с патогенезом аргентинской геморрагической лих о-
радки.

Симптомы и течение. Инкубационный период  длится от 7 до 14 дней. Заболевание начин а-
ется постепенно. В течение нескольких дней температура достигает 39 -40°С и держится на этом
уровне в течение нескольких дней. Геморрагические проявления в начальном периоде встреч а-
ются чаще, чем при аргентинской геморрагической лихорадке. Могут быть носовые, желудо ч-
ные, маточные кровотечения. Болезнь длится 2 -3 нед. В периоде реконвалесценции наблюдае т-
ся выпадение волос.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Учитывают прежде всего эпидемиологические  дан-
ные (пребывание в эндемичных очагах). Лабораторная диагностика как при аргентинской г е-
моррагической лихорадке.

Лечение. См. Аргентинская геморрагическая лихорадка.

Прогноз. Летальность колеблется от 5 до 30%.

Профилактика. См. Аргентинская геморрагичес кая лихорадка.

ЛИМФОЦИТАРНЫЙ ХОРИОМЕНИНГИТ
(Choriomeningitis lymphocitaris – лат., Lymphocyte choriomeningitis – англ., LCM).

Лимфоцитарный хориоменингит (ЛХМ) – вирусная инфекция, передающаяся человеку от
грызунов и сопровождающаяся преимущественным пора жением мозговых оболочек и сос у-
дистых сплетений ЦНС.
Как самостоятельная нозологическая единица выделен Армстронгом (С. Armstrong) и Лилли (R.
D. Lillie) в 1933 г. В структуре возбудителей нейроинфекций составляет около 10% [Е.П. Деко-
ненко с соавт., 1986].

Этиология. Возбудитель ЛХМ относится к семейству аренавирусов ( Arenaviridae). Вирионы
сферической формы имеют диаметр от 110 до 130 нм, снаружи окружены тесно прилегающими
друг к другу ворсинками длиной 10 нм. Внутри вирионов располагаются рибосомоподобны е
образования диаметром 20-25 нм, числом от 10 до 16. Вирус чувствителен к действию дете р-
гентов, эфира, мертиолята, низких значений рН и двухвалентных катионов. Вирионы содержат
однонитевую РНК, состоящую из двух компонентов. В состав вирионов входят три м ажорных
белка. Вирус репродуцируется в большинстве испытанных клеточных культур, в куриных э м-
брионах, культурах макрофагов. Обладает цитопатическим действием.
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Эпидемиология. Основной резервуар вируса – серые домовые мыши, выделяющие возбуд и-
тель с носовой слизью, мочой и калом. Заражение человека происходит обычно вследствие
употребления пищевых продуктов, загрязненных мышами. Возможно заражение через дых а-
тельные пути, а также трансплацентарно. Заболевание чаще бывает спорадическим, но описаны
и эпидемические вспышки. Наибольшая заболеваемость приходится на холодное время года,
хотя отдельные случаи регистрируются и летом. Вирус ЛХМ распространен практически п о-
всеместно.

Патогенез. Попавший в организм человека вирус распространяется в нем гематогенно, прон и-
кая через гематоэнцефалический барьер. Вирус вызывает воспалительный процесс в оболочках
с экссудацией лимфоидных элементов, вследствие чего в ликворе появляются в основном ли м-
фоциты. Воспалительная реакция оболочек ведет к усиленной продукции цереброспиналь ной
жидкости, что, в свою очередь, вызывает повышение внутричерепного давления и ряд симпт о-
мов, связанных с этим. В отдельных летальных случаях констатированы воспалительные явл е-
ния в оболочке, в эпендиме и сосудистых сплетениях мозга, характеризующиеся ли мфоцитар-
ной инфильтрацией. Изменения особенно резко выражены на основании мозга. Сосуды мозг о-
вого вещества, коры и ствола, особенно бульбарного отдела, гиперемированы до стаза, перив а-
скулярные пространства расширены; клеточные элементы находятся в состояни и тигролиза. Со
стороны легких, печени и почек также выявляются воспалительные явления.

Доказано, что реассортанты различных штаммов вируса в результате заражения ими новоро ж-
денных мышей вызывают развитие медленно прогрессирующего заболевания, характеризу ю-
щегося задержкой роста и гибелью животных, тогда как родительские штаммы и реципрокные
реассортанты подобных заболеваний не вызывают. Возможно, что особенности патогенеза эт о-
го заболевания связаны с индукцией интерферона с одновременным выраженным повышени ем
титров вируса и последующим некрозом печени.

При внутриутробном заражении плода вирусом ЛХМ патогенез медленной формы инфекцио н-
ного процесса изучен еще недостаточно. Известно лишь, что в этом случае з аболевание харак-
теризуется менингоэнцефалитом, эпендиматитом, плекситом, сращением мозговых оболочек,
заращением ликворопроводных путей (гидроцефалия), выраженной лимфоклеточной инфиль т-
рацией и исключительно высокими титрами противовирусных антител в цереброспинальной
жидкости, что может свидетельствовать о возможности синтеза антител в ЦНС. Иногда набл ю-
дается картина медленно прогрессирующего пролиферативного процесса в области сосудистого
сплетения, субэпендимы, по ходу сильвиева водопровода. Во всех случаях обнаруживаются я в-
ления энцефаловаскулита и перива скулярные круглоклеточные инфильтраты, а также дегенер а-
тивные изменения.

Симптомы и течение.  Болезнь может протекать с различной степенью тяжести, варьируя от
бессимптомной формы до редких случаев системного заболевания, заканчивающегося сме р-
тельным исходом.

При острой форме ЛХМ инкубационный период колеблется от 6 до 13 дней. Возможен продр о-
мальный период (разбитость, слабость, катар верхних дыхательных путей), после которого те м-
пература тела внезапно повышается до 39 -40° С, и в течение нескольких часов ра звивается вы-
раженный оболочечный синдром с сильными головными болями, повторной рвотой и нередко
помрачением сознания. Пульс и дыхание учащены, но по мере развития неврологических си м-
птомов тахикардия сменяется брадикардией. Среди неврологических нарушений  наиболее час-
тыми являются менингеальные знаки в виде симптомов Кернига и Брудзинского, а также р и-
гидности затылочных мышц. Длительность существования менингеальных знаков в среднем 14
дней. Объективно отмечаются также легкие нарушения черепной иннервации,  преимуществен-
но глазодвигательной: вялая реакция зрачков на свет, горизонтальный нистагм, недостато ч-
ность отводящих нервов, экзофтальм, слабость конвергенции. Возможны нерезко выраженный
парез лицевого нерва по центральному типу, негрубые мозжечковые расс тройства в виде шат-
кости походки, неустойчивости в позе Ромберга, интенционного тремора. Эти отклонения носят
временный характер и сглаживаются обычно через 3 -4 нед. Патологические рефлексы (Баби н-
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ского, Россолимо, Гордона, Оппенгейма и др.) могут быть выра жены с различной интенсивно-
стью, они появляются то все вместе, то изолированно. Очень характерны изменения глазного
дна (застойный атрофически бледный сосок). Отек сосков зрительных нервов появляется уже в
первые дни болезни, но по мере выздоровления отмеч ается тенденция к обратному развитию
застойных явлений на глазном дне.

Застойные изменения на глазном дне свидетельствуют об острой гиперсекреторной водянке г о-
ловного мозга. В первые дни болезни часто наблюдаются преходящие парезы глазных и мим и-
ческих мышц.

В крови обычно выявляют лейкопению, хотя не исключаем небольшой лейкоцитоз и повыш е-
ние СОЭ. Ликвор прозрачный, давление значительно повышено. В первые дни болезни часто
наблюдается плеоцитоз в пределах нескольких сотен клеток в 1 мкл, обычно смешанный (70% –
лимфоцитов, 30% – нейтрофилов), в дальнейшем – лимфоцитарный.

Содержание белка, сахара и хлоридов в ликворе обычно остается нормальным, хотя возможно
небольшое увеличение содержания белка и снижение уровня сахара.

Электрофизиологические исследования ( электро-, эхоэнцефалография) указывают на нерезко
выраженные диффузные изменения биоэлектрической активности с вовлечением срединных
образований мозга и гипертензионно -гидроцефальные явления. В ряде случаев на рентген о-
граммах черепа могут отмечаться «пальц евые вдавления».

Течение менингита обычно благоприятное. Улучшение состояния и санация ликвора наблюд а-
ются на 3-4-й нед. Средняя длительность стационарного лечения – 30-35 сут. К выписке могут
сохраняться астеновегетативные остаточные явления.

Детальные клинико-вирусологические исследования больных ЛХМ, проведенные А. Г. Пано-
вым, А.И. Шваревым и П.И. Ремезовым, показали, что нередки гриппоподобные формы, си н-
дромы энцефалита, энцефаломиелита, полирадикулоневрита и висцеральные проявления и н-
фекции. Висцеральная и гриппоподобная фаза инфекции, предшествующая развитию менинг и-
та, весьма характерна. Температурная кривая имеет двухволновой характер; начало второй вол-
ны совпадает с появлением менингеальных симптомов.

Медленная форма ЛХМ также характеризуется острым началом, высокой температурой, разв и-
тием менингеального синдрома. Вслед за развитием острой стадии болезни может наступить
видимое улучшение со все более выраженной слабостью, головокружениями, развитием ата к-
сии, быстрой утомляемости. К этому присоединяютс я головные боли, ослабление памяти, угн е-
тение психики, изменение характера. Появляются признаки поражения черепных нервов. Ин о-
гда такое заболевание длится несколько (до 10) лет, сопровождается развитием парезов и пар а-
личей конечностей и заканчивается смерт ью.

При врожденном ЛХМ медленно прогрессирующий процесс характеризуется гидроцефалией,
которая может быть обнаружена уже при рождении, хотя примерно в половине случаев гидр о-
цефалия развивается на 1-9-й неделе после рождения. На высоте развития болезни дети  мало
реагируют на окружающее, почти не вступают в контакт, лежат в вынужденной позе с прив е-
денными к туловищу руками со сжатыми кулаками, вытянутыми и перекрещенными ногами.
Иногда при отсутствии явных признаков гидроцефалии могут наблюдаться признаки хор иоре-
тинита или детского церебрального паралича, однако в таких случаях может наблюдаться л а-
тентная внутренняя гидроцефалия. В редких случаях встречается микроцефалия. Примерно в
80% синдром гидроцефалии сочетается с хориоретинитом. Смерть может наступать н а 2-3-ем
году жизни.

Осложнения при острых формах ЛХМ, как правило, не наблюдаются.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Клинически диагноз ЛХМ устанавливают на основ а-
нии следующих характерных признаков: острое начало болезни с повышением температуры
тела (более чем у 1/3 больных отмечается двухволновая лихорадка), головной болью, рвотой, а
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также умеренные воспалительные явления в верхних дыхательных путях, менингеальные знаки,
лимфоцитарный характер плеоцитоза в ликворе, небольшое повышение содержания белка  и
снижение уровня сахара (при менингеальных формах) нередко застойные явления на глазном
дне, доброкачественное течение заболевания и, как правило, отсутствие остаточных явлений.
Этиологическая диагностика осуществляется путем выделения вируса, а также об наружения
антител к нему в реакциях нейтрализации и связывания комплемента.

Дифференцировать следует с туберкулезным менингитом. От туберкулезного менингита ЛХМ
отличается более острым началом, меньшей тяжестью клинической картины. Важными являю т-
ся ликворологические данные – для туберкулезного менингита характерны белково -клеточная
диссоциация и резкое снижение уровня сахара. Течение болезни окончательно решает вопрос.
Целесообразно использовать также микробиологические методы диагностики.

Лечение. Проводят повторные люмбальные пункции. Назначают инфузионно -
дезинтоксикационную терапию, проводят дегидратацию головного мозга (лазикс, фуросемид и
др.), применяются антигипоксанты (при возбуждении – натрия оксибутират, седуксен), но о-
тропные средства (пирацетам, п антогам, энцефабол), препараты, улучшающие микроциркул я-
цию в сосудах мозга (трентал, эмоксипин), симптоматические средства.

Прогноз при острых формах ЛХМ благоприятный.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Больных изолируют, их выделения (моча, испражн е-
ния) подвергают текущей дезинфекции. В очагах проводят дератизационные и дезинсекцио н-
ные мероприятия, направленные на уничтожение мышей и насекомых, возможных механич е-
ских переносчиков инфекции (клещи, москиты, комары, навозные мухи и др.).

ЭНЦЕФАЛИТЫ
КЛЕЩЕВОЙ ЭНЦЕФАЛИТ
ЯПОНСКИЙ ЭНЦЕФАЛИТ
ВЕНЕСУЭЛЬСКИЙ ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТ ЛОШАДЕЙ
ВОСТОЧНЫЙ ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТ ЛОШАДЕЙ
ЗАПАДНЫЙ ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТ ЛОШАДЕЙ
ЭНЦЕФАЛИТ СЕНТ-ЛУИ
ЛИХОРАДКА ЗАПАДНОГО НИЛА
КАЛИФОРНИЙСКИЙ ЭНЦЕФАЛИТ
ЛИХОРАДКА РИФТ-ВАЛЛИ

КЛЕЩЕВОЙ ЭНЦЕФАЛИТ
Синонимы: весенне-летний, таежный, русский, дальневосточный; Encephalitis ocarina.

Клещевой энцефалит – природно-очаговая трансмиссивная (передающаяся клещами) в и-
русная инфекция, характеризующаяся преимущественным поражением центральной
нервной системы. Заболевание отл ичается полиморфизмом клинических проявлений и
тяжестью течения (от легких стертых форм до тяжелых прогредиентных).
Первое клиническое описание болезни дали в 1936 -1940 гг. отечественные ученые А. Г. Панов,
А.Н. Шаповал, М.Б. Кроль, И.С. Глазунов. Возбудит ель клещевого энцефалита – фильтрую-
щийся вирус – был также открыт отечественными учеными Л.А. Зильбером, Е.Н. Левковичем,
А.К. Шубладзе, М.П. Чумаковым, В.Д. Соловьевым, А.Д. Шеболдаевой в 1937 г.
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В настоящее время клещевой энцефалит регистрируется в Сибир и, на Дальнем Востоке, на
Урале, в Беларуси, а также в центральных областях страны.

Этиология. Вирус клещевого энцефалита (КЭ) относится к роду Flavivirus (группа В), входя-
щему в семейство тогавирусов экологической группы арбовирусов. Выделяют три разновид но-
сти возбудителя – дальневосточный подвид, центрально -европейский подвид и возбудитель
двухволнового менингоэнцефалита. Вирионы вируса клещевого энцефалита имеют сферич е-
скую форму с диаметром 40-50 нм. Внутренним компонентом является нуклеокапсид. Он о к-
ружен наружной липопротеидной оболочкой, в которую погружены шипы, состоящие из гл и-
копротеида, обладающего гемагглютинирующими свойствами. Нуклеокапсид содержит одн о-
нитчатую РНК. Вирус длительное время сохраняется при низких температурах (оптимальный
режим минус 60°С и ниже), хорошо переносит лиофилизацию, в высушенном состоянии сохр а-
няется много лет, но быстро инактивируется при комнатной температуре. Кипячение инактив и-
рует его через 2 мин, а в горячем молоке при 60°С вирус погибает через 20 мин. Инактивиру ю-
щим действием обладают также формалин, фенол, спирт и другие дезинфицирующие вещества,
ультрафиолетовое излучение.

Эпидемиология. Клещевой энцефалит относится к группе природно -очаговых болезней чело-
века. Основным резервуаром и переносчиком вируса в природ е являются иксодовые клещи –
Ixodes persulcatus, Ixodes ricinus с трансовариальной передачей. Дополнительным резервуаром
вируса являются грызуны (заяц, еж, бурундук, полевая мышь), птицы (дрозд, щегол, чечетка,
зяблик), хищники (волк). Для заболевания хара ктерна строгая весенне-летняя сезонность забо-
левания. Динамика заболеваемости находится в тесной связи с видовым составом клещей и
наибольшей их активностью. Чаще болеют лица в возрасте 20 -40 лет. Основным путем инфи-
цирования человека является трансмиссивн ая передача через укусы клещей. Возможна также
передача инфекции алиментарным путем при употреблении в пищу сырого молока коз и коров,
а также при раздавливании клеща в момент его удаления с тела человека и, наконец, воздушно -
капельным путем при нарушении условий работы в лабораториях. При алиментарном зараж е-
нии обращает на себя внимание наличие семейно -групповых случаев болезни.

Патогенез. Инфекционный процесс развивается вследствие внедрения нейротропного вируса и
взаимодействия его с организмом человека.  Эти взаимоотношения определяются путем внедр е-
ния, свойствами и дозой возбудителя, а также резистентностью и реактивностью макроорг а-
низма. Вирус клещевого энцефалита проникает в организм человека в естественных условиях
через кожу при присасывании клеща ил и через сырое молоко домашних животных.

После присасывания клеща вирус распространяется гематогенно и быстро проникает в мозг,
фиксируясь здесь клетками. Параллельно с накоплением вируса развиваются воспалительные
изменения сосудов и оболочек мозга. Соотве тствие места укуса клеща последующей локализ а-
ции сегментарных расстройств указывает на возможность лимфогенного пути проникновения
вируса в центральную нервную систему (ЦНС). В отдельных случаях преобладает тот или иной
путь, что отражается в клинических о собенностях клещевого энцефалита. Возникновение м е-
нингеальных и менингоэнцефалических синдромов соответствует гематогенному, а полиоми е-
литических и радикулоневритических – лимфогенному пути распространения вируса. Инвазия
нервной системы возможна также и н евральным путем посредством центростремительного
распространения вируса через обонятельный тракт. Редкость поражения нижних конечностей
при клещевом энцефалите не соответствует частоте присасывания клещей в кожных областях,
иннервируемых поясничными и крес тцовыми сегментами спинного мозга, что указывает на и з-
вестную тропность вируса к клеткам шейных сегментов и их аналогов в бульбарных отделах
продолговатого мозга.

Вирусемия при клещевом энцефалите имеет двухволновой характер: кратковременная перви ч-
ная вирусемия, а затем повторная (в конце инкубационного периода), совпадающая по времени
с размножением вируса во внутренних органах и появлением его в ЦНС.
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Возможно длительное вирусоносительство, которое может быть различным по своим проявл е-
ниям и последствиям: латентная инфекция (вирус интегрирован с клеткой или существует в д е-
фектной форме), персистентная инфекция (вирус репродуцируется, но не вызывает клинич е-
ских проявлений), хроническая инфекция (вирус репродуцируется и вызывает клинические
проявления с рецидивирующим, прогрессирующим или регрессирующим течением), медленная
инфекция (вирус репродуцируется после длительного инкубационного периода, вызывает кл и-
нические проявления с неуклонным прогрессированием, приводящим к смерти).

Симптомы и течение. Выделяют следующие клинические формы болезни:
1) лихорадочную;

2) менингеальную;

3) менингоэнцефалитическую;

4) полиомиелитическую;

5) полирадикулоневритическую.

При менингеальной, менингоэнцефалитической, полиомиелитической, полирадикулоневрит и-
ческой формах клещевого энцефалита и в случаях с двухволновым течением болезни могут н а-
блюдаться гиперкинетический и эпилептиформный синдромы.

Независимо от клинической формы у больных наблюдаются общие инфекционные проявления
болезни, характеризующиеся лихорадкой и другими п ризнаками синдрома общей инфекцио н-
ной интоксикации. Инкубационный период клещевого энцефалита длится в среднем 7 -14 сут с
колебаниями от одних суток до 30 дней. У ряда больных началу заболевания предшествует
продромальный период, длящийся 1 -2 дня и проявляющийся слабостью, недомоганием, разб и-
тостью; иногда отмечаются легкие боли в области мышц шеи и плечевого пояса, боли в поя с-
ничной области в виде ломоты и чувства онемения, головная боль.

Лихорадочная форма  характеризуется благоприятным течением без видимы х поражений нерв-
ной системы и быстрым выздоровлением. Эта форма составляет примерно 1/3 от общего числа
заболеваний клещевым энцефалитом. Лихорадочный период длится от нескольких часов до н е-
скольких суток (в среднем 3-5 дней). Иногда отмечается двухволнова я лихорадка. Начало, как
правило, острое, без продромального периода. Внезапный подъем температуры до 38 -39°С со-
провождается слабостью, головной болью, тошнотой. В редких случаях при этой форме забол е-
вания могут наблюдаться явления менингизма. Чаще симптом ы, характеризующие локальное
поражение головного и спинного мозга, отсутствуют. В цереброспинальной жидкости измен е-
ний не выявляется.

Менингеальная форма  клещевого энцефалита является наиболее частой. Начальные проявления
заболевания при менингеальной форм е почти ничем не отличаются от лихорадочной. Однако
значительно более выражены признаки общей инфекционной интоксикации. Определяются р и-
гидность мышц затылка, симптомы Кернига и Брудзинского. Менингеальный синдром выр а-
жен, ликвор прозрачный, иногда слегка опалесцирующий, давление его повышено (200 -350 мм
вод. ст.). При лабораторном исследовании цереброспинальной жидкости выявляется умеренный
лимфоцитарный плеоцитоз (100 -600 клеток в 1 мкл, редко больше). В первые дни болезни ин о-
гда преобладают нейтрофилы, к оторые часто полностью исчезают к концу первой недели б о-
лезни. Повышение белка отмечается непостоянно и обычно не превышает 1 -2 г/л. Изменения в
ликворе держатся сравнительно долго (от 2 -3 нед до нескольких месяцев) и не всегда сопров о-
ждаются менингеальной симптоматикой. Длительность лихорадки 7 -14 дней. Иногда наблюда-
ется двухволновое течение данной формы клещевого энцефалита. Исход всегда благоприятный.

Менингоэнцефалитическая форма  наблюдается реже, чем менингеальная, – в среднем по стра-
не 15% (на Дальнем Востоке до 20-40%). Отличается более тяжелым течением. Нередко набл ю-
даются бред, галлюцинации, психомоторное возбуждение с утратой ориентировки в месте и во
времени. Могут развиваться эпилептические припадки. Различают диффузный и очаговый м е-
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нингоэнцефалит. При диффузном менингоэнцефалите выражены общемозговые нарушения
(глубокие расстройства сознания, эпиприпадки вплоть до эпилептического статуса) и рассея н-
ные очаги органического поражения мозга в виде псевдобульбарных расстройств (нарушение
дыхания в виде бради- или тахикардии, по типу Чейна-Стокса, Куссмауля и др.), сердечно-
сосудистой системы, неравномерности глубоких рефлексов, асимметричных патологических
рефлексов, центральных парезов мимической мускулатуры и мышц языка. При очаговом м е-
нингоэнцефалите быстро развиваются капсулярные гемипарезы, парезы после джексоновских
судорог, центральные монопарезы, миоклонии, эпилептические припадки, реже – подкорковые
и мозжечковые синдромы. В редких случаях (как следствие нарушения вегетативных центров)
может развиваться синдром желудочного кровотечения с кровавой рвотой. Характерны очаг о-
вые поражения черепных нервов III, IV, V, VI пар, несколько чаще VII, IX, X, XI и XII пар.
Позднее может развиться кожевниковская эпилепсия, когда на фоне постоянного гиперкинез а
появляются общеэпилептические припадки с потерей сознания.

Полиомиелитическая форма.  Наблюдается почти у 1/3 больных. Характеризуется продромал ь-
ным периодом (1-2 дня), в течение которого отмечаются общая слабость и повышенная уто м-
ляемость. Затем выявляются периодически возникающие подергивания мышц фибриллярного
или фасцикулярного характера, отражающие раздражение клеток передних рогов продолгов а-
того и спинного мозга. Внезапно может развиться слабость в какой -либо конечности или появ-
ление чувства онемения в ней (в дальнейшем в этих конечностях нередко развиваются выр а-
женные двигательные нарушения). В последующем на фоне фебрильной лихорадки (1 -4-й день
первой лихорадочной волны или 1 -3-й день второй лихорадочной волны) и общемозговых си м-
птомов развиваются вялые парезы шейно-плечевой (шейно-грудной) локализации, которые м о-
гут нарастать в течение нескольких дней, а иногда до 2 нед. Наблюдаются симптомы, описа н-
ные А.Г. Пановым: «свисающей на грудь головы», «горделивая осанка», «согбенная сутулов а-
тая поза», приемы «туловищного забрасывания рук и запрокидывания головы». Полиомиелит и-
ческие нарушения могут сочетаться с проводниковыми, обычно пирамидными: вялые парезы
рук и спастические – ног, комбинации амиотрофий и гиперфлексии в пределах одной паретич е-
ской конечности. В первые дни болезни у больных этой формой клещевого энцефалита часто
резко выражен болевой синдром. Наиболее характерная локализация болей – в области мышц
шеи, особенно по задней поверхности, в области надплечий и рук. Нарастание двигательных
нарушений продолжается до 7-12 дней. В конце 2-3-й нед болезни развивается атрофия пор а-
женных мышц.

Полирадикулоневритическая форма.  Характеризуется поражением периферических нервов и
корешков. У больных появляются боли по ходу нервных стволов, парестезии (чувс тво «полза-
ния мурашек», покалывание). Определяются симптомы Лассега и Вассермана. Появляются ра с-
стройства чувствительности в дистальных отделах конечностей по полиневральному типу. Как
и другие нейроинфекции, клещевой энцефалит может протекать по типу восх одящего спиналь-
ного паралича Ландри. Вялые параличи в этих случаях начинаются с ног и распространяются на
мускулатуру туловища и рук. Восхождение может начинаться и с мышц плечевого пояса, з а-
хватывать шейные мышцы и каудальную группу ядер продолговатого мо зга.

Осложнения и поражения нервной системы. При всех вышеописанных клинических формах
клещевого энцефалита могут наблюдаться эпилептиформный, гиперкинетический синдромы и
некоторые другие признаки поражения нервной системы. Это зависит от эпидемического о чага
(западный, восточный), от способа заражения (трансмиссивный, алиментарный), от состояния
человека в момент инфицирования и от методов терапии.

Гиперкинетический синдром регистрируется сравнительно часто, (у 1/4 больных), причем пр е-
имущественно у лиц до 16 лет. Синдром характеризуется появлением спонтанных ритмических
сокращений (миоклонии) в отдельных мышечных группах паретических конечностей уже в
остром периоде болезни.

Прогредиентные формы. С момента инфицирования и в последующем, даже после острого  пе-
риода, вирус клещевого энцефалита может сохраняться в ЦНС в активной форме. В этих случ а-
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ях инфекционный процесс не завершается, а переходит в фазу хронической (прогредиентной)
инфекции. Хроническая инфекция при клещевом энцефалите может протекать в лате нтной
форме и проявляться через несколько месяцев и лет под действием провоцирующих факторов
(физические и психические травмы, раннее курортное и физиотерапевтическое лечение, аборт и
др.). Возможны следующие типы прогредиентного течения: первично и вторич но прогредиент-
ное, и подострое течение.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Правомерен клинико-эпидемиологический диагноз.
Учитывается пребывание больного в эндемичных районах, указания в анамнезе на посещение
леса, факт присасывания клеща, соответствие се зона (активность клещей в весенне -летнем пе-
риоде для среднеевропейских и восточных очагов и в весенне -летнем и летне-осеннем – для
Прибалтийского региона, Украины, Белоруссии) и начала болезни, употребление сырого козь е-
го молока. Ранними диагностическими п ризнаками болезни являются головная боль, нара с-
тающая по своей интенсивности по мере повышения температуры тела, тошнота, рвота, бе с-
сонница, реже – сонливость. Нередко головная боль сопровождается головокружением. В кл и-
нической картине обращают на себя вни мание резко выраженная вялость больных и адинамия.
При осмотре отмечаются гиперемия кожи лица, зева, инъекция сосудов склер и конъюнктивы.
Иногда на коже в месте присасывания клеща отмечается воспалительная эритема небольших
размеров. В последующем развива ются оболочечные и энцефалические симптомы.

Диагностическое значение имеет выявление в периферической крови умеренного нейтрофил ь-
ного лейкоцитоза, ускорение СОЭ. Лабораторным подтверждением диагноза служит нараст а-
ние титра антител, выявляемое с помощью РСК , РТГА, РПГА, РДНА и реакции нейтрализации.
Диагностическим является нарастание титра антител в 4 раза. При отсутствии нарастания титра
антител больных исследуют трижды: в первые дни болезни, через 3 -4 нед и через 2-3 мес., от
начала болезни. Следует иметь  в виду, что у больных, леченных иммуноглобулином в первые
5-7 дней болезни, отмечается временное угнетение активного иммуногенеза, поэтому необх о-
димо производить дополнительное серологическое исследование через 2 -3 мес. Третье обсле-
дование значительно повышает число серологических подтверждений диагноза клещевого э н-
цефалита.

Перспективным методом является выделение вируса на культуре ткани. Вирус и его антигены
обнаруживаются в первые 7 дней болезни. В последнее время апробирован и хорошо зарек о-
мендовал себя иммуноферментный метод (ИФА) диагностики клещевого энцефалита. С пом о-
щью ИФА выявляют антитела к вирусу клещевого энцефалита раньше и в более высоких разв е-
дениях сывороток, чем в РТГА и РСК, а также ча ще определяют изменение напряженности
специфического иммунитета, необходимое для подтверждения клинического диагноза.

Дифференциальная диагностика  проводится с другими инфекционными заболеваниями – грип-
пом, лептоспирозом, геморрагической лихорадкой с почечным синдромом, североазиатским
клещевым сыпным тифом, клещевым возвратным тифом, болезнью Лайма (клещевым борр е-
лиозом) и серозными менингитами другой этиологии.

В единой нозологической форме клещевого энцефалита различают восточный и западный ноз о-
географические варианты.

Западный вариант отличается более ле гким течением и меньшей летальностью, большим кол и-
чеством стертых форм болезни. Лихорадочный период при нем длиннее ( 11 дней), чем при вос-
точном (8-9 дней), и носит двухволновой характер. Энцефалитический симптомокомплекс х а-
рактерен для восточного, а менин геальный – для западного варианта. Постоянными симптом а-
ми являются корешковые боли и дистальный тип парезов, редко встречается поражение ядер
мозгового ствола и шейного отдела спинного мозга. Течение острого периода легче: не бывает
коматозного состояния с  дыхательными расстройствами и генерализованными судорогами, но
прогредиентность заболевания встречается чаще, чем при восточном варианте.

Лечение больных клещевым энцефалитом проводят по общим принципам независимо от пр о-
водимых ранее профилактических прив ивок или применения с профилактической целью сп е-
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цифического гамма-глобулина. В остром периоде болезни, даже при легких формах, больным
следует назначать постельный режим до исчезновения симптомов интоксикации. Почти полное
ограничение движения, щадящее тра нспортирование, сведение к минимуму болевых раздраж е-
ний отчетливо улучшают прогноз заболевания. Не менее важную роль в лечении имеет раци о-
нальное питание больных. Диета назначается с учетом функциональных нарушений желудка,
кишечника, печени. Принимая во в нимание наблюдаемые у ряда больных нарушения витами н-
ного баланса, необходимо назначение витаминов группы В и С. Аскорбиновая кислота, стим у-
лирующая функцию надпочечников, а также улучшающая антитоксическую и пигментную
функции печени, должна вводиться в ко личестве от 300 до 1000 мг/сут.

Этиотропная терапия заключается в назначении гомологичного гамма -глобулина, титрован-
ного против вируса клещевого энцефалита. Препарат оказывает четкий терапевтический э ф-
фект, особенно при средне-тяжелом и тяжелом течении бол езни. Гамма-глобулин рекомендуют
вводить по 6 мл внутримышечно, ежедневно в течение 3 сут. Лечебный эффект наступает через
12-24 ч после введения гамма-глобулина – температура тела снижается до нормы, общее с о-
стояние больных улучшается, головные боли и мен ингеальные явления уменьшаются, а иногда
и полностью исчезают. Чем раньше вводится гамма -глобулин, тем быстрее наступает лечебный
эффект. В последние годы для лечения клещевого энцефалита применяют сывороточный и м-
муноглобулин и гомологичный полиглобулин, к оторые получают из плазмы крови доноров,
проживающих в природных очагах заболевания. В первые сутки лечения сывороточный имм у-
ноглобулин рекомендуют вводить 2 раза с интервалами 10 -12 ч по 3 мл при легком течении, по
6 мл – при среднетяжелом и по 12 мл – при тяжелом. В последующие 2 дня препарат назначают
по 3 мл однократно внутримышечно. Гомологичный полиглобулин вводят внутривенно по 60 -
100 мл. Считается, что антитела нейтрализуют вирус (1 мл сыворотки связывает от 600 до
60000 смертельных доз вируса), защ ищают клетку от вируса, связываясь с ее поверхностными
мембранными рецепторами, обезвреживают вирус внутри клетки, проникая в нее путем связ ы-
вания с цитоплазматическими рецепторами.

Для специфического противовирусного лечения клещевого энцефалита используе тся также ри-
бонуклеаза – ферментный препарат, приготовляемый из тканей поджелудочной железы крупн о-
го рогатого скота. РНК-аза задерживает размножение вируса в клетках нервной системы, пр о-
никая через гематоэнцефалический барьер. Рибонуклеазу рекомендуют ввод ить внутримышеч-
но в изотоническом растворе натрия хлорида (препарат разводят непосредственно перед в ы-
полнением инъекции) в разовой дозе 30 мг через 4 ч. Первую инъекцию выполняют после д е-
сенсибилизации по Безредко. Суточная доза вводимого в организм фермен та составляет 180 мг.
Лечение продолжают в течение 4 -5 дней, что обычно соответствует моменту нормализации
температуры тела.

Современным способом лечения вирусных нейроинфекций является применение препаратов
интерферона (реаферона, лейкинферона и др.), кот орые можно вводить внутримышечно, вну т-
ривенно, эндолюмбально и эндолимфатически. Следует учитывать, что большие дозы интерф е-
рона (ИФН) 1-3-6×106 ME – обладают иммунодепрессивным свойством, а устойчивость клеток
к проникновению вируса не прямо пропорциональна титрам ИФН. Поэтому целесообразно и с-
пользовать относительно небольшие дозы препарата, либо применять индукторы интерферона
(двуспиральная РНК фага 2, амиксин, камедон и др.), обеспечивающие невысокие титры ИФН и
обладающие иммуномодулирующим свойством. Двуспиральную РНК фага (ларифан) вводят
внутримышечно по 1 мл с интервалом 72 ч от 3 до 5 раз. Амиксин в дозе 0,15 -0,3 г назначают
перорально с интервалом 48 ч от 5 до 10 раз.

Патогенетическая терапия при лихорадочной и менингеальной формах клещевого энцеф али-
та, как правило, заключается в проведении мероприятий, направленных на уменьшение инто к-
сикации. С этой целью производят пероральное и парентеральное введение жидкости с учетом
водно-электролитного баланса и кислотно -основного состояния.

При менингоэнцефалитической, полиомиелитической и полирадикулоневритической формах
болезни дополнительное назначение глюкокортикоидов является обязательным. Если у больн о-
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го нет бульбарных нарушений и расстройств сознания, то преднизолон применяют в таблетках
из расчета 1,5-2 мг/кг в сутки. Назначают препарат равными дозами в 4 -6 приемов в течение 5-6
дней, затем дозировку постепенно снижают (общий курс лечения 10 -14 дней). Одновременно
больному назначают соли калия, щадящую диету с достаточным содержанием белков. При
бульбарных нарушениях и расстройствах сознания преднизолон вводят парентерально при ув е-
личении вышеуказанной дозы в 4 раза. При бульбарных нарушениях (с расстройством глотания
и дыхания) с момента появления первых признаков дыхательной недостаточности должны бы ть
обеспечены условия для перевода больного на ИВЛ. Люмбальная пункция при этом противоп о-
казана и может быть произведена только после устранения бульбарных устройств. Для борьбы
с гипоксией целесообразно систематическое введение увлажненного кислорода чере з носовые
катетеры (по 20-30 мин каждый час), проведение гипербарической оксигенации (10 сеансов под
давлением 0,2-0,25 МПа), использование нейроплегиков и антигипоксантов: внутривенное вв е-
дение натрия оксибутирата по 50 мг/кг массы тела в сутки или седукс ена по 20-30 мг/сут. Кро-
ме того, при психомоторном возбуждении можно использовать литические смеси. Центральные
параличи лечат антиспастическими средствами (мидокалм, мелликтин, баклофен, лиорезал или
др.), препаратами, улучшающими микроциркуляцию в сосуда х и трофику мозга в очагах пор а-
жения и клетках, берущих на себя функцию погибших структур (сермион, трентал, кавинтон,
стугерон, никотиновая кислота на глюкозе внутривенно) в обычных дозировках. Миорелакс и-
рующим действием обладают седуксен, скутамил Ц, сиб азон.

Судорожный синдром требует длительного (4 -6 мес.) приема противоэпилептических средств:
при джексоновской эпилепсии – фенобарбитал, гексамидин, бензонал или конвулекс; при ген е-
рализованных припадках – сочетание фенобарбитала, дифенина, суксилепа; при кожевников-
ской эпилепсии – седуксен, ипразид или фенобарбитал. При полиморфных припадках с несуд о-
рожным компонентом присоединяются финлепсин, триметин или пикнолепсин в общеприн я-
тых дозах.

Гиперкинетический синдром лечат с помощью ноотропила или пирацетам а, в остром периоде
или при миоклонических припадках используют натрия оксибутират и литий внутривенно. При
бросковых гиперкинезах, похожих на синдром Жиль де ла Туретта, рекомендуют комбинацию
меллерила, элениума и седуксена в обычных дозировках. При поли омиелитической форме мо-
гут использоваться живые энтеровирусные вакцины (в частности, поливалентная противоп о-
лиомиелитическая вакцина по 1 мл на язык трехкратно с интервалом 1 -2 нед). В результате
усиливается индукция интерферона, стимулируются фагоцитоз и функциональная активность
иммунокомпетентных клеток.

Прогноз. При менингеальной и лихорадочной форме благоприятный. При менингоэнцефалит и-
ческой, полиомиелитической и полирадикулоневритической существенно хуже. Летальные и с-
ходы до 25-30%. У реконвалесцентов длительно (до 1-2 лет, а иногда и пожизненно) сохран я-
ются выраженные органические изменения центральной нервной системы (судорожные си н-
дромы, атрофии мышц, признаки деменции и др.).

Профилактика и мероприятия в очаге.  Уничтожение и предотвращение укусов к лещей. В
течение первых суток после присасывания клеща – экстренная профилактика: донорский имм у-
ноглобулин (титр 1:80 и выше) внутрим ышечно в дозе 1,5 мл детям до 12 лет, 2 мл – от 12 до 16
лет, 3 мл – лицам в возрасте 16 лет и старше.

ЯПОНСКИЙ ЭНЦЕФАЛИТ
Японский энцефалит – (encephalitis japonica, Japanese encephalitis) – острое инфекционное
эндемичное заболевание с преимущественным поражением нервной системы, вызываемое
фильтрующимися нейротропными вирусами, переносчиками которых служат комары. Р е-
зервуаром вируса в природе служат животные и птицы.
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Японский энцефалит (ЯЭ) является одной из наиболее тяжелых трансмиссивных нейроинфе к-
ций человека.

Несмотря на бесспорно давнее существование этого заболевания, первые публикации, посв я-
щенные клинической картине болезни, появились в 1924 году, в период эпидемии, охватившей
7000 человек и ставшей национальным бедствием для Японии. Около восьмидесяти процентов
из заболевших погибли.

Японские исследователи описывали эту форму нейроинфекций под названием «японский энц е-
фалит» (Takaki, 1926), «летний энцефалит» (Futaki), «энцефалит Б» (Kaneko et al, 1936). В лите-
ратуре встречались следующие наименования заболевания – японский энцефалит (encephalitis
japonica), энцефалит Б, комариный энцефалит, летне -осенний комариный энцефалит и.т.д.

Вскоре за этой формой нейроинфекций закрепилось общепринятое название – японский энце-
фалит (encephalitis japonica).

В дальнейшем оказалось, что японский энцефалит является природно -очаговым вирусным за-
болеванием, встречающимся не только в Япо нии, но и в других странах Тихоокеанского реги о-
на, в том числе и в российском Приморье.

В отечественной литературе первая публикация, посвященная этому заболеванию, принадлежит
первооткрывателю клиники клещевого энцефалита, выдающемуся невропатологу профес сору
А.Г. Панову (1940).

Этиология. Возбудитель японского энцефалита выделен в 30 -е годы нынешнего столетия
(Hayashi, 1934, А.А. Смородинцев, А.К. Шубладзе, В.Д. Неустроев , 1938). Вирус японского эн-
цефалита относится к группе Б фильтрующихся нейротропных а рбовирусов. Его размеры не
превышают 15-22 ммк. Весьма устойчив во внешней среде. Кипячением убивается в течение 2
ч. Спирт, эфир и ацетон оказывают угнетающее действие на активность вируса лишь спустя 3
дня. При отрицательных температурах может сохранятьс я до 395 дней [А.Н. Шаповал, 1965].

Эпидемиология. Кроме человека, восприимчивыми к вирусу японского энцефалита являются
белые мыши, обезьяны, лошади, коровы, козы, овцы и т.д.

Заражение человека происходит в период кровососания на нем комаров Culex pipiens, Culex
trithaeniorhynchus, Aedes togoi, Aedes japonicus . Для японского энцефалита характерна сезо н-
ность, связанная со временем выплода комаров. Заболевают преимущественно люди молодого
возраста, работающие в заболоченных местах.

Патогенез. Развитие заболевания прежде всего зависит от состояния организма, его реактивных
свойств, определяющих степень сопротивляемости к воздействию, а также от количества вв е-
денного вируса, его вирулентности и штаммовых свойств.

Часто при попадании в организм человека вирус г ибнет уже в месте его инокуляции. Известен
феномен «проэпидемичивания» [А.Н. Шаповал, 1965] , при котором в результате длительного
нахождения в эпидемическом очаге у человека развивается резистентность к воздействию в и-
руса.

Распространение возбудителя в орг анизме может происходить как гематогенным, так и не в-
ральным путем. Проницаемость гематоэнцефалического барьера для вируса зависит от многих
факторов, в первую очередь, от перегревания организма, при котором заболевание развивается
быстрее.

Преодолев гематоэнцефалический барьер, вирус проникает в паренхиму мозга, где в основном
и происходит его размножение. При тяжелых формах заболевания происходит генерализация
возбудителя в организме и репродукция вируса как в нервной системе, так и вне ее. Проникн о-
вение вируса в район мозга и интенсивное его размножение считается важным патогенетич е-
ским моментом. Интенсивность развития и размножения вируса в нервной системе подтве р-
ждается патоморфологическими исследованиями. Известно, что из мозга погибших вирус в ы-
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деляют с наибольшим постоянством. Размножение вирусов приводит к повреждению и гибели
нейронов, что сопровождается отечно -сосудистыми реакциями и пролиферацией глии.

По мнению Н.И. Гращенкова, японский энцефалит представляет собой генерализованный к а-
пилляротоксикоз, с экссудативно-пролиферативным процессом в мозгу. Вместе с тем, он сущ е-
ственно отличается по патоморфологическим изменениям от геморрагических лихорадок. При
японском энцефалите наибольшие изменения отмечаются в базальных ганглиях, кроме того,
интенсивно страдает кора больших полушарий и вегетативные центры. Манифестная стадия
болезни по времени совпадает со сроками максимальной концентрации вируса в мозгу и поя в-
лению уже отчетливых воспалительных изменений в нем.

Симптомы и течение. Инкубационный период  болезни от 5 до 15 дней. Заболевание начин а-
ется внезапно с бурно нарастающих общеинфекционных симптомов. При этом многие больные
могут назвать точное время начала своего заболевания. В то же время, за 1 -2 дня до развития
манифестной формы болезни могут на блюдаться продромальные явления в виде быстрой уто м-
ляемости, общей слабости, сонливости, снижения работоспособности и т.п. Иногда встречаются
диплопия, снижение остроты зрения, расстройства речи, дизурические нарушения.

В первый день болезни возникает фебр ильная лихорадка, достигающая максимума (до 41° С) ко
второму дню и продолжающаяся в течение 7 -10 дней. Это сопровождается ощущением жара
или потрясающим ознобом, резкой головной болью, рвотой, сильным недомоганием, разбит о-
стью, пошатыванием, миалгиями, гип еремией лица и конъюнктив, брадикардией, сменяющейся
тахикардией, тахипноэ. Нередко на фоне углубляющихся общемозговых симптомов развивае т-
ся коматозное состояние, петехиальная экзантема. Развитие коматозного состояния сопрово ж-
дается качественными и количес твенными изменениями сознания. Качественные проявляются
спутанностью сознания, делириозн ыми или аментивными состояниями с бредом и двигател ь-
ным возбуждением. Иногда возникают эпилептические припадки. Для количественных измен е-
ний сознания характерны оглушен ность с сомнолентными чертами, сопор или же кома.

Нередкими признаками острого периода являются миоклонические фибриллярные и фасцик у-
лярные подергивания в различных мышечных группах, в особенности на лице и в конечностях,
грубый неритмичный тремор рук, уси ливающийся при движениях.

В клинической картине болезни выделяют несколько синдромов, которые могут сочетаться
друг с другом.

Инфекционно-токсический синдром характеризуется преобладанием симптомов общей инто к-
сикации (фебрильная лихорадка, брадикардия или тахикардия, тахипноэ, одышка, кашель, г и-
перемия лица и слизистых оболочек, иктеричность склер, болезненность при пальпации прав о-
го подреберья, запоры и т.д.) при минимуме неврологических нарушений. В картине перифер и-
ческой крови определяется повышение СОЭ до 20-25 мм/ч, увеличение количества гемоглобина
и эритроцитов, нейтрофильный лейкоцитоз с резким сдвигом лейкоцитарной формулы влево
вплоть до юных форм.

Менингеальный синдром протекает по типу серозного менингита. Также встречаются судоро ж-
ный, бульварный, коматозный (90% летальности), летаргический, аментивно -
гиперкинетический и гемипаретический синдромы.

Тяжесть течения болезни и полиморфизм ее проявлений обусловлены особенностями пораж е-
ния мозга. Течение японского энцефалита характеризуется коротким ост рым периодом. Сим-
птомы болезни достигают наибольшей интенсивности на 3 -5-е сутки от начала болезни. Л е-
тальность составляет 40-70%, большей частью в первую неделю болезни. Оставшиеся в живых
выздоравливают очень медленно, при длительных астенических жалобах .

Осложнения. В остром периоде встречаются отек мозга и оболочек, инфекционно -токсический
шок, расстройства глотания и дыхания при бульварном синдроме, кома с нарушением витал ь-
ных функций.
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Диагностика и дифференциальная диагностика.  Диагностика клинически очерченных форм
заболевания в период эпидемических вспышек затруднений обычно не вызывает. Намного
труднее диагностировать спорадические случаи болезни. Известно, что в нашей стране забол е-
вания возможны лишь с конца августа в южных районах Приморья. В холо дное время года слу-
чаев японского энцефалита не зарегистрировано.

В период эпидемии диагностика основывается на эпидемиологическом анамнезе (пребывание в
заболоченных, безлесных местах), клинических особенностях заболевания, а также на результ а-
тах вирусологических (выделение вируса из крови, мочи и ликвора или мозга умерших в ос т-
ром периоде болезни) исследований. Выделяемость возбудителя тем выше, чем раньше пре д-
приняты исследования. Следует принять во внимание, что после десятого дня болезни выделить
вирус не удается.

Для диагностики также широко используют иммунологические методики – обнаружение спе-
цифических антител в крови. При этом решающее значение приобретает исследование парных
сывороток. Первую пробу исследуют в первые дни болезни, вторую – на 3-4-й неделе. Раньше
всего появляются комплементсвязывающие вещества, которые регистрируются реакцией св я-
зывания комплемента (РСК) уже к концу первой недели. В дальнейшем их титр нарастает. П о-
ложительными реакциями принято считать четырехкратное увеличение пока зателей (во второй
сыворотке). Комплементсвязывающие агенты сохраняются в крови переболевших в течение г о-
да.

Кроме РСК при иммунологической диагностике японского энцефалита используют реакцию
подавления гемагглютинации (РПГА) и реакцию нейтрализации (РН).

Дифференциальная диагностика  проводится, в первую очередь, с клещевым энцефалитом, г е-
моррагической лихорадкой с почечным синдромом (геморрагический нефрозонефрит), перви ч-
ными серозными менингитами, диабетической или уремической комой, острыми нарушениями
мозгового кровообращения, тяжелыми формами токсического гриппа. В пользу японского э н-
цефалита свидетельствуют эпиданамнез, преобладание глубоких расстройств сознания колич е-
ственного и качественного типа, гиперкинезы.

Лечение. Терапия японского энцефалита яв ляется в значительной мере симптоматической. И с-
пользуют противоотечные средства, 40% раствор глюкозы с аскорбиновой кислотой, витамины
группы В, ноотропные препараты, средства, улучшающие трофику и метаболизм головного
мозга, антигипоксанты и антиоксиданты . Для предупреждения вторичной инфекции. – анти-
биотики широкого спектра, по показаниям – кардиотропные препараты, антиконвульсанты, с е-
дативные и антиневралгические. При развитии коматозного состояния с расстройствами дых а-
ния осуществляют перевод на искусст венную вентиляцию легких, оксигенотерапию. При пси-
хомоторном возбуждении – литические смеси. В период реконвалесценции – витамины, ГАМК
назначают эргические средства, прозерин, биогенные стимуляторы.

Применявшиеся ранее для первичной профилактики и лечения  сыворотки (гипериммунная с ы-
воротка лошадей, сыворотка реконвалесцентов) в настоящее время практически не используют
из-за риска аутоиммунных реакций (энцефаломиелиты).

Прогноз. Высокая летальность, особенно в первую неделю болезни, обусловливает сложный
прогноз. Переболевшие длительно предъявляют астенические жалобы. В ходе болезни развив а-
ется снижение интеллекта, органические неврологические симптомы, которые с течением вр е-
мени в той или иной степени могут исчезать.

Экспертиза. Экспертное заключение вынос ится в зависимости от результатов лечения, чаще
принимается постановление о негодности к военной службе. Офицерам при незначительно в ы-
раженных остаточных явлениях (астенические синдромы) может предоставляться отпуск по б о-
лезни, санаторно-курортное лечение.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Основным мероприятием в очаге является уничтож е-
ние личинок комаров в водоемах. Кроме того, возникает необходимость в тщательном засетч и-
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вании окон, смазывании открытых частей тела репеллентами (диметилфталатом с нанесени ем
его на низ брюк, обшлага рубашки), также целесообразно использование сеток Павловского.

Перед работой в эпидемическом очаге подкожно вводят формоловую вакцину.

ВЕНЕСУЭЛЬСКИЙ ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТ ЛОШАДЕЙ
Синонимы: венесуэльский энцефалит лошадей, ВЭ; Encephal omyelitis Equina – лат., Venezuelan
Equina Encephalomyelitis – англ., Venezuelan encephalomyelite – фр., Venezuelan
Enzephalomyelitis – нем., VEE.

Венесуэльский энцефаломиелит лошадей – острое трансмиссивное антропозоонозное не й-
роинфекционное заболевание. Характеризуется лихорадкой, синдромом общей инфекцио н-
ной интоксикации, поражением центральной нервной системы, иногда развитием очаг о-
вой пневмонии.
Этиология. Возбудитель – арбовирус семейства тогавирусов, рода альфавирусов, группы А.
Диаметр вириона от 40-45 до 120 нм, геном представлен односпиральной РНК. На основании
результатов серологических тестов и олигонуклеотидных отпечатков был выявлен комплекс
вирусов венесуэльского энцефалита лошадей: подтипы с IA по IE, II (Болотистая местность), III
(Мукамбо) и IV (Пиксуна). Подтип IA вызвал эпидемию в Венесуэле, а IB был обнаружен в Эк-
вадоре в 1963 г. Они распространились по всей Центральной Америке, Мексике и Южному Т е-
хасу, вызвав там в 1971 г. эпидемию, сопровождавшуюся 76 случаями заболевания человека. В
начале 1973 г. около 4000 случаев заболевания было отмечено в Перу. Вирусы венесуэльского
энцефалита лошадей чувствительны к хлороформу, этиловому эфиру, этиловому и бутиловому
спиртам, фенолу. Могут длительно сохраняться в 50% растворе буферного глицерина п ри 70°С.
Нагревание вируссодержащей суспензии до 60°С инактивирует вирус через 10 мин, а до 80°С –
через 3 мин. Высококонтагиозен для человека, обезьян, домашних животных (лошади, осла, с о-
баки, кошки) и некоторых мелких грызунов. Хорошо растет на куриных э мбрионах и в культу-
ре клеток. Высокочувствительными животными к вирусу являются морские свинки. Через 12 -
24 часа после внутрибрюшинного заражения у животных возникает лихорадка, а по прошес т-
вии 48-96 часов они погибают. Нередко заражение животных воспроизв одится через искусст-
венную ранку на коже вирусами в разведении 10 9-1010, что вызывает у них тяжелое заболев а-
ние. У хлопковых мышей после внутрибрюшинного заражения 4 дня наблюдается вирусемия, а
на 8-й день после заражения обнаруживаются антигемагглютинины .

Эпидемиология. Заболевание первоначально представляло собой болезнь лошадей и других
млекопитающих. Признаки инфекции у человека были обнаружены в Венесуэле, Колумбии,
Эквадоре, Панаме, Суринаме, Гвиане, Гватемале, Гондурасе, Мексике, Бразилии, Аргентине ,
Перу, Флориде, Техасе, на Кюрасао и в Тринидаде. Каждый подтип вируса ВЭЛ имеет собс т-
венного энзоотического переносчика. Наиболее распространен энзоотический цикл между к о-
марами Culex и лесными грызунами. Энзоотические переносчики вируса инфицируют людей ,
посещающих влажные тропические леса или болота, сборщиков каучука, военнослужащих,
дислоцированных в эндемичных районах. Во время эпизоотии переносчиками вируса служат
многие виды комаров, в частности, Aedes, Ма nsonia, Psorophora. Вирус имеет широкий спе ктр
хозяев среди диких млекопитающих, включая обезьян капуцинов, крыс, мышей, опоссумов,
американских зайцев, лис и летучих мышей, которые инфицируются естественным путем. Кр о-
ме лошадей, болеют также крупный рогатый скот и свиньи в Мексике, козы и овцы в В енесу-
эле. Вирус хорошо размножается в организме млекопитающих, создавая высокий титр антител
в крови. Так, у инфицированных лошадей их титр в миллилитре крови может достигать 10 м ы-
шиных летальных доз при внутрибрюшинном введении. Несмотря на то, что в есте ственных
условиях вирусом ВЭЛ могут быть инфицированы 29 видов диких птиц (чаще это цапли, гне з-
дящиеся колониями, и связанные с ними виды), остается неизвестным, достаточен ли уровень
вирусемии у этих птиц для инфицирования комаров -переносчиков. В первые 3  дня заболевания
вирусемию выявили у 60% больных. Уровни вирусемии при этом были достаточно высоки для
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того, чтобы человек мог выступать в качестве резервуара инфекции. У некоторых больных в и-
рус удается изолировать из смывов глотки, что указывает на возмож ность передачи инфекции
от человека к человеку. Имеющиеся в настоящее время данные позволяют предположить, что
естественным переносчиком является комар, а первичным резервуаром – либо дикие, либо до-
машние наземные млекопитающие. Однако в естественных услов иях инфекция может наблю-
даться и без участия членистоногих переносчиков. Известны случаи лабораторного заражения,
явившегося результатом вдыхания аэрозолей.

Патогенез. Вирус проникает в организм человека через поврежденную кожу или слизистую
оболочку дыхательных путей. После укуса комара возбудители попадают в лимфу или через
поврежденные кожные сосуды – в кровь. В период вирусемии они достигают нервной системы,
вызывая в нервных клетках дегенеративные изменения. Вирусемия продолжается в среднем до
5 дней. Одновременно поражаются другие внутренние органы, в том числе клетки поджелудо ч-
ной железы. Восприимчивы к заболеванию все возрастные группы людей. Перенесенное заб о-
левание оставляет прочный иммунитет. Патологоанатомическая картина характеризуется изм е-
нениями в центральной нервной системе, свойственными энцефалитам.

Симптомы и течение. Инкубационный период  варьирует от 2 до 5 дней, после чего внезапно
появляются головная боль, лихорадка (часто сопровождающаяся ознобами), недомогание, м и-
алгии, тошнота, рвота,  понос, боли в горле. В большинстве случаев инфекция протекает в виде
нетяжелого острого фебрильного заболевания, не сопровождающегося неврологическими о с-
ложнениями. У части больных развиваются признаки воспаления мозговых оболочек (серозный
менингит), фотофобии, судороги, нарушения сознания, тремор и диплопия. Наблюдаются мо з-
жечковые и вестибулярные расстройства, парезы глаз двигательных нервов, исчезновение
брюшных рефлексов, симптомов Бабинского, Гордона, Оппенгейма. Описаны и более тяжелые
проявления болезни. В этих случаях быстро развиваются признаки менингоэнцефаломиелита,
кома и наступает смерть.

У 30% больных увеличиваются лимфатические узлы. Первоначально число лейкоцитов остае т-
ся в пределах нормы; 80% из них составляют нейтрофильные гранулоциты. На  3-й день у 30%
больных развивается лейкопения. В цереброспинальной жидкости обнаруживают плеоцитоз с
незначительным повышением концентрации белка при нормальном уровне содержания глюк о-
зы. В дальнейшем в крови определяются лейкопения, анэозинофилия, сдвиг в сторону молодых
нейтрофилов, моноцитоз.

В нетяжелых случаях симптомы заболевания сохраняются в течение 3 -5 дней, при более серь-
езном течении заболевания – в течение 8 дней; крайне редко лихорадка может длиться до 3 нед.
В случае двухфазного течения забол евания повторные симптомы появляются на 6 -9-й день.
Описан случай развития петехий на мягком небе и рвоты «кофейной гущей» у одного пациента.
Во время эпидемии в Венесуэле в 1962 г. было зарегистрировано и изучено почти 16000 случ а-
ев острого течения инфекции. У 38% больных был диагностирован энцефалит, однако лишь у 3 -
4% из них имелись тяжелые неврологические расстройства, судороги, нистагм, сонливость,
возбуждение или менингит. Летальность составила менее 0,5%, преимущественно среди детей
раннего возраста.

Период реконвалесценции отличается длительной астенизацией, остаточными нарушениями
функций соматической и вегетативной нервной системы, которые сохраняются до 3 мес. и бо-
лее.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Диагноз устанавливают на основании эпиданам неза,
клинических признаков (лихорадка, миалгии, оболочечные симптомы, другие неврологические
расстройства), лабораторных данных (лейкопения, анэозинофилия, моноцитоз). Подтверждают
его выделением вируса из крови, ликвора и носоглоточных смывов (проводится  в специально
оборудованных боксах ввиду его высокой контагиозности). В острой стадии болезни этими м а-
териалами заражают подкожно или интрацеребрально белых мышей, а также хориоаллантои с-
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ную оболочку куриных эмбрионов. Серологическая диагностика основываетс я на исследовании
парных сывороток в РТГА, РСК и РН вируса гомологичными сыворотками.

Дифференциальная диагностика  проводится с другими арбовирусными инфекциями, проя в-
ляющимися главным образом лихорадкой, недомоганием, головной болью и миалгией (флеб о-
томная лихорадка, колорадская клещевая лихорадка, лихорадка долины Рифт).

Лечение. Применяется комплексное патогенетическое лечение. Как можно раньше после нач а-
ла заболевания вводят внутримышечно по 3 -6 мл противоэнцефалитного лошадиного иммуно г-
лобулина в течение 2-3 дней подряд. В первый день препарат вводят дважды с интервалом 10 -
12 ч.

Прогноз. Летальность в пределах 0,4 -0,7%; главным образом среди детей. В большинстве сл у-
чаев наблюдается полное выздоровление с обратным развитием неврологической симптомат и-
ки. Длительная астенизация.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Профилактические мероприятия направлены на и с-
требление переносчиков (комаров) и иммунизацию людей и домашних животных живой вакц и-
ной. При этом иммунизируют только лиц, работающих в эндемичных реги онах и подвергаю-
щихся риску заражения по роду профессиональных занятий. Эффективность существующих
вакцин у людей невысока. Более эффективны вакцины, предупреждающие заболевание у лош а-
дей. В очагах необходимо выявлять все случаи заболевания с обязательной изоляцией заболев-
ших, поскольку не исключается воздушно -капельный путь передачи инфекции.

ВОСТОЧНЫЙ ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТ ЛОШАДЕЙ
Синонимы: Восточный лошадиный энцефаломиелит, Восточный лошадиный энцефалит. Во с-
точно-американский энцефаломиелит; Еnсер halomyelitis equorum orientalis – лат., Eastern equine
encephalomyelitis – англ., Pferdenenzephalitis – нем., Encephalite des equindes de Orient – франц.,
Encephalitis equina americana oriental – исп., EEE.

Восточный лошадиный энцефаломиелит (ВЛЭ) – острое нейровирусное трансмиссивное
заболевание, протекающее у животных и человека с тяжелым поражением центральной
нервной системы.
Этиология. Возбудитель – альфавирус группы А семейства тогавирусов экологической группы
арбовирусов, впервые выделен в 1933 г. из мозга больн ых животных во время вспышки забол е-
вания среди лошадей в Нью-Джерси. Первое зарегистрированное заболевание человека набл ю-
далось в Массачусетсе в 1938 г. Вирус имеет сферическую форму, размеры от 54 до 125 нм, м а-
лоустойчив к нагреванию (быстро инактивируетс я при температуре 56°С и выше). Хорошо с о-
храняется при – 70°С в 50% глицерине. УФ-лучи подавляют вирус в течение 15 мин. В естес т-
венных условиях высокой чувствительностью к вирусу обладают лошади, ослы, коровы. Из л а-
бораторных животных чувствительны белые мыши, крысы, морские свинки, кролики, кошки,
обезьяны. Вирус хорошо растет на куриных эмбрионах и в культурах тканей.

Эпидемиология. Восточный лошадиный энцефаломиелит распространен вдоль восточного п о-
бережья Американских континентов от США до Аргентины. О чаги обнаружены в Канаде, Ме к-
сике, Панаме, Бразилии, на Кубе, в западных областях Мичигана и Южной Дакоте. Имеются
сообщения о выделении вируса в Таиланде, на Филиппинах, в Чехии, Словакии, Польше, СНГ
(Сибирь, Казахстан). Эпидемии обычно возникают поздней  осенью или ранней весной. Эпиз о-
отии у лошадей предшествуют возникновению заболеваний у человека на 1 -2 нед. Заболевают
главным образом дети младшего возраста и взрослые старше 55 лет. В возрасте от 15 до 54 лет
болезнь часто протекает бессимптомно. Перено счиками инфекции являются комары рода Aedes
(9 видов) и Culex (2 вида); резервуаром – птицы (краснокрылые трупиалы, воробьи, фазаны). Не
исключена роль в качестве переносчиков клещей и вшей, паразитирующих на птицах.
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Патогенез. В процессе вирусемии вирус п роникает в нервные клетки, главным образом, б а-
зальных ганглиев и продолговатого мозга. Поражаются также кора полушарий, гиппокамповые
извилины, процесс может переходить на белое вещество головного мозга. В ткани мозга н а-
блюдаются лизис нервных клеток, некр отические очаги со скоплениями вокруг них лейкоцитов
и гистиоцитов. На месте гибели клеток разрастается глия. Вокруг сосудов возникают инфиль т-
раты из лимфоцитов, моноцитов и полиморфноядерных лейкоцитов, местами отмечается эндар-
териит, тромбоз сосудов и очаговое размягчение вещества мозга. Наблюдается воспалительная
реакция в мозговых оболочках.

Симптомы и течение. Инкубационный период  5-15 дней. Заболевание начинается остро, с
повышения температуры тела до 39 -40°С и сильной головной боли. Через 1 -2 дня, как правило,
наступает значительное улучшение общего состояния больного, длящееся 2 -3 дня. Затем вновь
повышается температура тела. Считается, что гипертермия может иметь центральное происх о-
ждение. Развиваются оболочечные симптомы, появляются нарушения созна ния вплоть до ко-
мы, эпилептиформные судороги. Наблюдается диффузное повышение мышечного тонуса, реже
– опистотонус. Возможны парезы и параличи.

При поражении ствола головного мозга развиваются расстройства дыхания центрального пр о-
исхождения. В ликворе – высокий плеоцитоз (около 1000 клеток в 1 мкл) с преобладанием вн а-
чале нейтрофилов, позже – лимфоцитов, повышенное содержание белка. В периферической
крови – нейтрофильный лейкоцитоз. Может отмечаться гиперлейкоцитоз. Заболевание длится
1-3 нед.

Осложнения. У реконвалесцентов могут наблюдаться стойкие нарушения функций нервной
системы в виде дизартрии, моторных расстройств, судорог, патологических рефлексов, псих и-
ческих расстройств. Иммунитет стойкий пожизненный.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Диагноз устанавливают на основании эпидпредпос ы-
лок, характерных клинических и лабораторных данных. Для лабораторной расшифровки пр и-
меняют ИФА, позволяющий обнаружить специфические антитела класса IgM как в церебро с-
пинальной жидкости, так и в крови, что делает возможн ым относительно раннюю диагностику
инфекции. Проводят также РСК, РТГА и РН. Диагностическим считается нарастание титров
антител в 4 и более раза.

Лечение патогенетическое.  В остром периоде болезни вводят по 2 -6 мл противоэнцефалитно-
го лошадиного иммуноглобулина 2-3 дня подряд. В первый день лечения препарат вводят дв а-
жды с интервалом 10-12 ч.

Прогноз. При манифестных формах во время вспышек летальность составляет 20 -30%, а ино-
гда – до 70% и выше. В то же время доказано существование бессимптомных форм. Соот ноше-
ние бессимптомного и клинического течения энцефалита составляет приблизительно 25:1. У
детей моложе 10 лет высока вероятность тяжелых последствий: отставание в умственном ра з-
витии, судороги, слепота, глухота и др.

Профилактика и мероприятия в очаге.  В эндемичных районах проводят вакцинацию насел е-
ния и лошадей (формалинизированная вакцина), а также борьбу с комарами, которая состоит в
уничтожении как окрыленных насекомых, так и преимагинальных фаз их развития инсектици д-
ными препаратами. Используют репелл енты.

ЗАПАДНЫЙ ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТ ЛОШАДЕЙ
Синонимы: Западный лошадиный энцефаломиелит; Encephalomyelitis equorum occidentalis –
лат.; Western equine encephalomyelit – англ.; Encephalite des equades des occidental – франц.;
Pferdenzephalitis – нем.; Encephalitis equina occidental – исп.; WEE.
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Западный энцефаломиелит лошадей – острое нейровирусное трансмиссивное заболевание,
характеризующееся лихорадкой, симптомами общей интоксикации и поражением це н-
тральной нервной системы.
Этиология. Возбудитель – альфа-вирус группы А семейства тогавирусов экологической гру п-
пы арбовирусов. Выделен в 1930 г. в Калифорнии у лошадей с энцефалитом. В 1938 г. его в ы-
делили у человека, умершего от инфекционного заболевания. Имеет округлую форму, диаме т-
ром от 25 до 40 нм, хорошо сохран яется в замороженном и высушенном состоянии. При темп е-
ратуре 60°С погибает в течение 10 мин, под влиянием ультрафиолета – за 15-20 мин. К вирусу
чувствительны белые мыши, хомяки, крысы, морские свинки, кролики, щенки. Культивируется
на куриных эмбрионах.

Эпидемиология. Болезнь регистрируется в США, Канаде, Центральной и Южной Америке
(Гайана, Бразилия, Аргентина), особенно часто в Центральной Калифорнийской долине, обы ч-
но в начале и в середине лета. Резервуаром инфекции являются дикие птицы (гуси, утки, фаз а-
ны и др.). Переносчики – комары Culex tarsalis, возможно другие виды.

Патогенез. Во время вирусемии возбудитель проникает в мозг. В мозговых оболочках развив а-
ется умеренное воспаление с преимущественной реакцией лимфоидных клеток. Наиболее в ы-
раженные изменения возникают в нервных клетках головного и спинного мозга, особенно в к о-
ре больших полушарий головного мозга (характерна гибель клеток Пуркинье), коре мозжечка,
хвостатых и чечевицевидных ядрах, висцеро-латеральных ядрах зрительных бугров. Наряду с
поражением нейронов определяются околососудистые клеточные инфильтраты и выраженная
глиозная реакция, местами – очаги размягчения вещества мозга, иногда образуются кисты в б е-
лом веществе полушарий, коре и базальных ганглиях.

Симптомы и течение. Инкубационный п ериод от 4 до 21 сут (чаще 5-10 дней). Характерны
продромальные явления в виде общего недомогания, головных болей, сонливости, иногда ди с-
пепсических расстройств. Через 2 -3 дня состояние больных резко ухудшается, температура тела
резко повышается до 40-41°С, усиливается головная боль, появляются выраженные миалгии,
отмечаются тошнота, рвота, нарушается сознание. На фоне общемозговых симптомов возник а-
ют признаки очагового поражения нервной системы: атаксия, нистагм, дизартрия, тремор, г и-
порефлексия. У 10-15% больных развиваются параличи. В цереброспинальной жидкости обн а-
руживают умеренный лимфоцитарный плеоцитоз (350 -400 клеток в 1 мкл), незначительно ув е-
личенное количество белка и сахара. В крови – нейтрофильный лейкоцитоз, ускоренная СОЭ.
Продолжительность болезни от 1 до 3 нед.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Диагностика основана на определении гемагглют и-
нинов, комплементсвязывающих и вируснейтрализующих антител путем исследования парных
сывороток в реакциях РТГА, РСК и РН. Вирус может быть выделен из кр ови и ликвора в ост-
рой стадии болезни на клетках куриного эмбриона.

Дифференциальная диагностика проводится с другими арбовирусными энцефалитами (восто ч-
ный, Сент-Луис, Калифорнийский и др.).

Лечение. Назначают такую же патогенетическую и симптоматическую т ерапию, как и при дру-
гих вирусных энцефалитах. Показано раннее введение по 3 -6 мл противоэнцефалитного лош а-
диного иммуноглобулина в течение 2 -3 дней подряд. В первый день лечения препарат вводят
дважды с интервалом 10-12 ч.

Прогноз. Летальность у взрослых – до 8-10%, у детей – 15-20%. Остаточные явления отмеч а-
ются редко.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Проводят двукратную вакцинацию населения в энд е-
мичных по лошадиному энцефаломиелиту районах формоловой вакциной. Для борьбы с ком а-
рами используют инсектициды, а для защиты от их укусов – репелленты.
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ЭНЦЕФАЛИТ СЕНТ-ЛУИ
Синонимы: энцефалит Сан-Луи, американский энцефалит; Encephalitis americana – лат.; Saint-
Lois encephalitis – англ.; Americanishe Encephalitis – нем.; Encephalite americane – франц.;
Encephalitis americana – исп.

Энцефалит Сент-Луи – острое нейровирусное заболевание, характеризующееся признак а-
ми общей инфекционной интоксикации и поражением центральной нервной системы.
Впервые признан как самостоятельное заболевание во время вспышки в городе С ент-Луи
(Миссури) в 1933 г.
Этиология. Возбудитель – флавивирус группы В семейства тогавирусов экологической группы
арбовирусов. Ассоциирован с энцефалитом. Имеет размеры от 20 до 30 нм, хорошо переносит
замораживание, высушивание и пребывание в глицерине.  Быстро разрушается при нагревании
выше 56°С. Имеет антигенное родство с возбудителями японского и западно -нильского энце-
фалита.

Эпидемиология. Распространен в США (Техас, Нью -Джерси, Флорида), в Карибском регионе,
в Бразилии, Колумбии, Аргентине, Суринаме , Мексике, Панаме, в Республике Тринидад и Т о-
баго, на Ямайке. Источник инфекции – дикие птицы (воробьи, голубые сойки и голуби) и, в
меньшей степени, млекопитающие. Переносчики – комары Culex pipiens, quinque fasciatus,
stigmatosorn, Of tarsalis fatigaus, и др. Характерна сезонность с июля по сентябрь с преоблад а-
нием в августе и начале сентября. Заболевают люди, главным образом, старше 35 лет.

Патогенез. Входные ворота – кожа. Вирус после укуса комара распространяется по организму
гематогенным путем, поражает внутренние органы, но особенно интенсивное размножение н а-
блюдается в центральной нервной системе.

Вирус поражает нервные клетки коры больших полушарий головного мозга, базальных гангл и-
ев, варолиева моста, среднего, продолговатого и спинного мозга. Возни кают тяжелые измене-
ния нервных клеток вплоть до их гибели, явления нейронофагии, разрастание глии. Выявляю т-
ся отек, полнокровие сосудов, мелкие кровоизлияния, периваскулярная очаговая и диффузная
инфильтрация лимфоидными и плазматическими клетками, реже – полиморфноядерными лей-
коцитами, местами образуются участки некроза серого и белого вещества. Выражены также г и-
перемия, отек и клеточная инфильтрация (преимущественно лимфоцитами) оболочек мозга.
Постоянно определяется набухание и некроз эпителия канальцев почек.

Симптомы и течение. Инкубационный период  длится от 4 до 21 дня, чаще 10 -15 дней. Забо-
левание возникает остро, нередко внезапно; появляются выраженная общая слабость, недом о-
гание, головная боль, боль в мышцах. Температура тела повышается до 40 -41°С и держится на
высоких цифрах в течение 7 -10 дней. Характерны головокружение, тошнота, рвота. На 2 -3-й
день развиваются менингеальные и общемозговые симптомы. Отмечаются ригидность мышц
затылка, положительные симптомы Кернига и Брудзинского. Появляются сонли вость, светобо-
язнь, спутанность сознания, нарушение речи (дизартрия, скандированная речь, реже афазия),
иногда бред. Глубокое нарушение сознания (кома) в отличие от комариного или японского э н-
цефалита встречается редко.

В остром периоде болезни наблюдаются  двигательные расстройства, повышение мышечного
тонуса, охватывающее всю скелетную мускулатуру и мышцы конечностей. Иногда отмечаются
спастические парезы, гиперкинезы – тремор губ, языка, рук. Бывают эпилептиформные припа д-
ки. Сухожильные рефлексы в начале заболевания несколько повышены, к концу – понижены.
Исчезают брюшные рефлексы. Наиболее постоянны симптомы Бабинского, Гордона и Оппе н-
гейма. Признаки раздражения коры головного мозга выражаются в клонических судорогах
джексоновского типа. Параличи наблюдаю тся редко и обычно бывают спастического типа.
Приблизительно у 75% пациентов наблюдается клинически явный энцефалит, у остальных –
менингит. Практически у всех больных старше 40 лет имеются клинические проявления энц е-
фалита. Весьма характерным клиническим признаком является дизурия. Учащение мочеиспу с-
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кания и дизурические явления наблюдаются более, чем у 20% больных. В крови обнаруживают
нейтрофильный лейкоцитоз – 13-20 тыс. лейкоцитов в 1 мм 3 со сдвигом влево. В ликворе –
лимфоцитарный плеоцитоз (от 300 кле ток и выше), повышенное количество белка.

Из осложнений, связанных с присоединением вторичной инфекции, отмечаются пневмонии и
нефрит.

У части реконвалесцентов могут длительно сохраняться астеническое состояние, нарушение
психики, легкие парезы. У детей к остаточным явлениям относятся гидроцефалия и слабоумие.
После перенесенного заболевания остается стойкий иммунитет.

Известны молниеносные, легкие и стертые формы энцефалита Сан -Луи.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Развитие энцефалита или асептического менингита в
эндемичной местности, проявляющихся лихорадкой и плеоцитозом, преимущественно с июня
по сентябрь у взрослых, в особенности после 35 лет, должно заставить заподозрить энцефалит
Сент-Луи.

Окончательный диагноз ставится после получения результатов  исследования крови и ликвора в
РТГА, РСК и РН, а также ИФА (IgM).

Лечение. Применяют патогенетические и симптоматические средства.

Прогноз. Летальность от 15 до 30%. Острый период длится 5 -7 дней и заканчивается при ле г-
кой форме в течение нескольких недел ь, при тяжелой форме – нескольких месяцев. Остаточные
расстройства в виде астении, тремора, нарушения интеллекта сохраняются на длительный срок
у 5% больных. 10-40% детей в возрасте до 6 мес. после заболевания задерживаются в физич е-
ском и умственном развитии (гидроцефалия, эпилептиформное состояние).

Профилактика и мероприятия в очаге.  Основой профилактики является борьба с комарами и
защита от их нападения. Применение формолвакцины из мозга зараженных мышей создает у
привитых людей кратковременный иммуните т.

ЛИХОРАДКА ЗАПАДНОГО НИЛА
Синонимы: западно-нильский энцефалит, энцефалит Западного Нила; Encephalitis Nili
occidentalis – лат.; West-Nile encephalitis – англ.

Лихорадка Западного Нила – острое трансмиссивное вирусное заболевание, характеризу ю-
щееся лихорадкой, серозным воспалением мозговых оболочек (крайне редко – менингоэнце-
фалитом), системным поражением слизистых оболочек, лимфаденопатией и, реже, с ы-
пью.
Впервые вирус лихорадки западного Нила был выделен из крови больного человека в 1937 г. в
Уганде. В последующем появились указания на широкое распространение заболевания в Афр и-
ке и Азии. Наиболее часто заболевание встречается в странах Средиземноморья, особенно в
Израиле и Египте. Описаны случаи болезни во Франции – на побережье Средиземного моря и
на Корсике, а также в Индии и Индонезии. Доказано существование природных очагов забол е-
вания в южных регионах бывшего СССР – Армении, Туркмении, Таджикистане, Азербайджане,
Казахстане, Молдавии, Астраханской, Одесской, Омской областях и др.

Этиология. Возбудитель – флавивирус группы В семейства тогавирусов, размеры – 20-30 нм,
содержит РНК, имеет сферическую форму. Хорошо сохраняется в замороженном и высуше н-
ном состоянии. Погибает при температуре выше 56°С в течение 30 мин. Инактивируется эф и-
ром и дезоксихолатом. Обладает гемагглютинирующими свойствами.

Переносчиками вируса являются комары, иксодовые и аргасовые клещи, а резервуаром инфе к-
ции – птицы и грызуны. Лихорадка западного Нила имеет отчетливую сезонность – позднее ле-
то и осень. Чаще заболевают люди молод ого возраста.
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Патогенез. Механизм заражения и пути распространения вируса в организме человека такие
же, как при других комариных энцефалитах. Однако не всегда вирусемия приводит к пораж е-
нию нервной ткани. Известны случаи латентной инфекции. Возбудитель тр опен не только к
клеткам центральной нервной системы, но и к эндотелию сосудов; возможно персистирование
вируса в организме человека в течение относительно длительного времени (более 1 -2 мес).

Симптомы и течение. Инкубационный период колеблется от нескольких дней до 2-3 нед
(чаще 3-6 дней). Заболевание начинается остро с быстрого повышения температуры тела до 38 -
40°С, сопровождающегося ознобом. У некоторых больных повышению температуры тела
предшествуют кратковременные явления в виде общей слабости, понижен ия аппетита, устало-
сти, чувства напряжения в мышцах, особенно в икроножных, потливости, головных болей. Л и-
хорадочный период продолжается в среднем 5 -7 дней, хотя может быть и очень коротким – 1-2
дня. Температурная кривая в типичных случаях носит ремиттиру ющий характер с периодиче-
скими ознобами и повышенной потливостью, не приносящей больным улучшения самочувс т-
вия.

Заболевание характеризуется резко выраженными явлениями общей интоксикации: сильная
мучительная головная боль с преимущественной локализацией в области лба и глазниц, боли в
глазных яблоках, генерализованные мышечные боли. Особенно сильные боли отмечаются в
мышцах шеи и поясницы. У многих больных наблюдаются умеренные боли в суставах коне ч-
ностей, припухлости суставов не отмечается. На высоте инток сикации нередко возникают мно-
гократные рвоты, аппетит отсутствует, появляются боли в области сердца, чувство замирания и
другие неприятные ощущения в левой половине грудной клетки. Может отмечаться сонл и-
вость.

Кожа, как правило, гиперемирована, иногда може т наблюдаться макуло-папулезная сыпь (5%
случаев). Редко, обычно при длительной и волнообразной лихорадке, сыпь может приобретать
геморрагический характер. Практически у всех больных выявляются выраженная гиперемия
конъюнктив век и равномерная инъекция сос удов конъюнктив глазных яблок. Надавливание на
глазные яблоки болезненно. У большинства больных определяются гиперемия и зернистость
слизистых оболочек мягкого и твердого неба. Однако заложенность носа и сухой кашель встр е-
чаются сравнительно редко. Часто н аблюдается увеличение периферических лимфатических
узлов (обычно подчелюстных, углочелюстных, боковых шейных, подмышечных и кубитал ь-
ных). Лимфатические узлы чувствительны, либо слабо болезненны при пальпации (полилимф а-
денит).

Отмечается тенденция к артериа льной гипотензии, приглушенность тонов сердца, на верхушке
может выслушиваться грубый систолический шум. На ЭКГ могут выявляться признаки гипо к-
сии миокарда в области верхушки и перегородки, очаговые изменения, замедление атриове н-
трикулярной проводимости. П атологические изменения в легких, как правило, отсутствуют.
Очень редко (0,3-0,5%) может развиваться пневмония. Язык обычно обложен густым серовато -
белым налетом, суховат. При пальпации живота часто определяются разлитые боли в мышцах
передней брюшной стенки. Отмечается наклонность к задержке стула. Примерно в половине
случаев выявляются умеренное увеличение и чувствительность при пальпации печени и сел е-
зенки. Могут наблюдаться желудочно -кишечные расстройства (чаще поносы по типу энтерита
без болей в животе).

На фоне описанных выше клинических проявлений обнаруживается синдром серозного мени н-
гита (у 50% больных). Он характеризуется диссоциацией между слабо выраженными оболоче ч-
ными симптомами (ригидность мышц затылка, симптом Кернига, реже симптомы Брудзинск о-
го) и отчетливыми воспалительными изменениями в ликворе (плеоцитоз до 100 -200 клеток в 1
мкл, 70-90% лимфоциты); возможно небольшое повышение содержания белка. Характерна ра с-
сеянная очаговая неврологическая микросимптоматика (горизонтальный нистагм, хоботк овый
рефлекс, симптом Маринеску-Радовичи, легкая асимметрия глазных щелей, снижение сух о-
жильных рефлексов, отсутствие брюшных рефлексов, диффузное снижение тонуса мышц. У
части больных выявляются симптомы радикулоалгии без признаков выпадения. Собственно
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энцефалитические симптомы наблюдаются крайне редко, но длительно сохраняются признаки
смешанной соматоцереброгенной астении (общая слабость, потливость, подавленность псих и-
ки, бессонница, ослабление памяти).

Диагноз и дифференциальный диагноз  основывается на клинических, эпидемиологических и
лабораторных данных. Основными клиническими признаками являются: острое начало забол е-
вания, сравнительно короткий лихорадочный период, серозный менингит, системное пораж е-
ние слизистых оболочек, лимфатических узлов, орган ов ретикулоэндотелиальной системы и
сердца. Редко может наблюдаться сыпь.

Эпидемиологическими предпосылками могут являться пребывание в эндемичной по лихорадке
западного Нила местности – Северная и Восточная Африка, Средиземноморье, южные районы
нашей страны, сведения об укусах комаров или клещей в указанных регионах.

Общие анализы крови и мочи,  как правило, не выявляют патологических изменений. Может н а-
блюдаться лейкопения, у 30% больных число лейкоцитов менее 4 ×109/л. В ликворе – лимфоци-
тарный плеоцитоз (100-200 клеток), нормальное или незначительное повышенное содержание
белка. Лабораторная расшифровка обеспечивается серологическими реакциями РТГА, РСК и
РН методом парных сывороток. Однако поскольку многие флавивирусы обладают близким а н-
тигенным родством, то выявление в сыворотках крови антител к одному из них может быть
обусловлено циркуляцией другого вируса. Наиболее достоверным доказательством наличия
инфекции, вызванной вирусом западного Нила, является обнаружение возбудителя. Из крови
больного вирус выделяют в культуре клеток МК -2 и на мышах массой 6-8 г (внутримозговое
заражение). Идентификацию возбудителя осуществляют прямым методом флюоресцирующих
антител с использованием видоспеци фического люминесцирующего  иммуноглобулина к виру-
су западного Нила.

Дифференциальную диагностику  следует проводить с другими арбовирусными инфекциями,
микоплазмозом, орнитозом, листереллезом, токсоплазмозом, туберкулезом, риккетсиозом, с и-
филисом, гриппом и другими острыми респираторными заболеваниями, энтеровирусной и н-
фекцией, острым лимфоцитарным хориоменингитом.

Лечение. В остром периоде заболевания больные нуждаются в постельном режиме. Им назн а-
чают витамины и другие общеукрепляющие средства. При выраженном менингеальном си н-
дроме показана повторная спинномозговая пункция и терапия стероидными гормонами. Сп е-
цифического лечения нет. Проводят патогенетическую и симптоматическую терапию.

Прогноз. Заболевание имеет склонность к волнообразному течению. Могут наблюдаться 1 -2
рецидива болезни (с интервалом в несколько дней). Перва я волна характеризуется чаще всего
серозным воспалением оболочек мозга, вторая – поражением сердца, третья – катаральными
явлениями. Течение заболевания доброкачественное. Несмотря на длительную астению в п е-
риоде реконвалесценции, выздоровление полное. Ост аточных явлений и летальных исходов не
наблюдается.

Профилактика и мероприятия в очаге.  Предупредительные мероприятия основываются на
борьбе с комарами и защите от их укусов.

КАЛИФОРНИЙСКИЙ ЭНЦЕФАЛИТ (ENCEPHALITIS CALIPHORNIAE)
Калифорнийский энцефалит – острое вирусное заболевание, протекающее с поражением
центральной нервной системы.
Этиология. Возбудитель – вирус калифорнийского энцефалита рода буньявирусов семейства
буньявирусов экологической группы арбовирусов, имеет размеры 40 -45 нм, сферической фор-
мы. К вирусу восприимчивы мыши -сосунки после кормления на них комаров, зараженных во з-
будителями. При заболевании вирус обнаруживают в мозге животного.
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После инфицирования комары опасны как переносчики возбудителя через 3 -4 нед (при условии
оптимальной температуры окружающего воздуха +23,9°С). Специфический вирусный антиген
содержится в цитоплазме клеток слюнных желез. Вирус имеет антигенное родство с целой
группой буньявирусов – так называемая Калифорнийская антигенная группа (вирусы Лакросс,
Тагина, Инкоо, Каньона Джеймстаун, снежной лапы зайца).

Встречается в основном в Северной Америке, преимущественно на Среднем Западе в сельской
зоне. Заболевают чаще дети в возрасте 5 -10 лет, мужского пола. В общей структуре арбовиру с-
ных энцефалитов на энцефалиты, вызван ные вирусами калифорнийской антигенной группы
приходится от 20 до 60%.

Патогенез и гистопатология центральной нервной системы аналогичны другим арбовирусным
энцефалитам.

Симптомы и течение.  Характерны лихорадка с головной болью, асептический менингит и э н-
цефалит. Клинические проявления менингита и энцефалита при различных по этиологии заб о-
леваниях калифорнийской группы очень сходны, что затрудняет постановку этиологического
диагноза без дополнительных эпидемиологических и серологических данных.

Имеются возрастные различия в проявлениях арбовирусных энцефалитов. У детей до 1 года
единственным стойким симптомом является внезапное развитие лихорадки (39 -40°С), часто со-
провождаемое судорогами. Наблюдается выбухание родничка, ригидность конечностей, пат о-
логические рефлексы. В возрасте 5-14 лет отмечаются жалобы в течение 2 -3 дней на головную
боль, лихорадку, сонливость, затем появляются тошнота, рвота, мышечные боли, фотофобия,
судороги (при КЭ – у 25% всех больных). Обнаруживается затылочная ригидность и тремор п ри
целенаправленных движениях. У взрослых внезапно появляются лихорадка, тошнота, рвота,
головная боль. Через 24 ч развиваются спутанность сознания, дезориентация. Может набл ю-
даться конъюнктивальная инъекция и кожная сыпь. Заметны расстройства мышления. Мо гут
развиваться геми- или монопарезы. Лихорадка и неврологические симптомы сохраняются от
нескольких дней до 1 мес., но чаще – 4-14 дней.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Для Калифорнийского энцефалита весьма характе р-
ны судороги (эпилептические припадки ) в острой фазе болезни (25% больных) и отклонения в
поведении больных (15%). В крови – небольшой нейтрофилез, в ликворе – вначале нейтро-
фильный, затем лимфоцитарный плеоцитоз (до 1000 кл) и небольшое повышение концентрации
белка. Специфическая диагностика  основана на выделении вируса или определении антител,
титр которых повышается в фазу выздоровления (РТГА, РСК, РН).

Дифференцировать  следует с другими энцефалитами, в том числе энцефалитом каньона
Джеймстаун (встречается редко, чаще болеют взрослые), энце фалитом Тагина (зарегистрирован
у детей и в Европе; характеризуется лихорадкой, фарингитом, пневмонитом, желудочно -
кишечными симптомами и асептическим менингитом).

Лечение. Терапия носит патогенетический и симптоматический характер. Часто необходимо
использование противосудорожных средств. Требуется тщательный уход за коматозными бол ь-
ными.

Прогноз. Летальность 2%. Остаточные явления – в виде выраженной астении, реже (30%) – ор-
ганические синдромы (парезы, психоорганические изменения).

Профилактика и мероприятия в очаге. Предупредительные мероприятия основываются на
борьбе с комарами и защите от их укусов.

ЛИХОРАДКА РИФТ-ВАЛЛИ
Синоним: лихорадка долины Рифт, Febris Rif t-Vallee – лат.; Fievre de la valee du Rift – франц.
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Лихорадка долины Рифт – острое вирусное трансмиссивное заболевание, характеризу ю-
щееся лихорадкой, общей интоксикацией, поражением центральной нервной системы, о р-
гана зрения, геморрагическими проявлениями и желтухой.
Впервые описана у человека во время эпидемии в долине Рифт в Кении (Южная Африк а) в
1950-1951 гг. В 1977 г. Лихорадка долины Рифт пересекла Сахару и вызвала массовые вспышки
в Египте (зарегистрировано 200 000 заболевших, 598 из них погибли).

Этиология. Возбудитель – вирус Рифт-Валли относится к роду флебовирусов, семейства бунь-
явирусов экологической группы арбовирусов. Распространен в Южной и Восточной Африке.

Вирус обнаружен у комаров Culex pipiens, Eretmapodites chrysogaster, Aedes cabbalus, Aedes
circurnluteolus, Culex theiler L. Возможно, что в Египет заболевание было занесено кома рами
Culex pipiens. Несмотря на то, что антитела к вирусу обнаружены у диких полевых крыс в
Уганде, резервуар заболевания неизвестен. Предположительно вирус может существовать за
счет трансовариальной передачи среди комаров кила Aedes. Описаны случаи лабор аторного за-
ражения через дыхательные пути.

Патогенез связан с гематогенной диссеминацией возбудителя в центральную нервную систему
(головной мозг, орган зрения) и внутренние органы (поражение печени). Характерны васкулиты
и нарушение функций свертывающей с истемы крови.

Симптомы и течение. Инкубационный период  3-6 дней. Начало внезапное. Больной испыт ы-
вает недомогание, чувство познабливания или настоящий озноб, головную боль, ретроорб и-
тальные боли, боли в мышцах всего туловища и конечностей, боль в пояснично й области. Тем-
пература тела быстро повышается до 38,3 -40°С. Позже наблюдаются ухудшение аппетита, п о-
теря вкуса, боли в эпигастрии, фотофобия. При физикальном обследовании отмечают покра с-
нение лица и инъекцию сосудов конъюнктивы. Температурная кривая имеет двухфазный харак-
тер: первичное повышение длится 2 -3 дня, за ним следуют ремиссия и повторное повышение
температуры. При легких формах выздоровление наступает быстро. Однако возможны и тяж е-
лые формы с развитием энцефалита, ретинопатии и геморрагических проя влений. Энцефалит
возникает как острая инфекция, затем симптомы его затухают, но у выживших остаются тяж е-
лые последствия.

Осложнения при тяжелых формах, как правило, связаны с геморрагическими проявлениями –
генерализованные кровоизлияния или с поражением печени (желтуха). При обширном некрозе
печени через 7-10 дней после начала болезни может наступить смерть.

Через 2-7 дней после начала лихорадки возможна потеря зрения, включая световое восприятие.
Развиваются отек желтого пятна, кровоизлияние, васкулит, р етинит и окклюзии сосудов. У 50%
больных острота зрения не восстанавливается.

В периферической крови в начале заболевания количество лейкоцитов не изменяется, но затем
развивается лейкопения со снижением общего числа нейтрофильных гранулоцитов и увелич е-
нием палочкоядерных форм.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Диагностика основана на выделении вируса из крови
и инокуляции его мышам. Нейтрализующие антитела появляются на 4 -й день от начала заболе-
вания.

Дифференцировать  следует с другими флебовирусными лих орадками (флеботомная лихорадка,
колорадская клещевая лихорадка, лихорадка Зика).

Лечение. Специфического лечения не существует. Применяют обычные патогенетические и
симптоматические средства.

Прогноз. Летальность – 0,25-0,5%. При тяжелых формах – до 50%. У оставшихся в живых тя-
желые остаточные явления (последствия энцефалита и снижение зрения).
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Профилактика и мероприятия в очаге . Меры профилактики заключаются в уничтожении п е-
реносчиков и применении репеллентов. Применяется убитая вакцина, созданная в США.

БЕШЕНСТВО (RABIES, LYSSA, HYDROPHOBIA)
Бешенство – вирусное заболевание, протекающее с тяжелым поражением нервной сист е-
мы и заканчивающееся, как правило, смертельным исходом.
Болезнь известна человечеству на протяжении нескольких тысячелетий. Впервые опис ана К.
Цельсом в I в. н. э. В 1885 г. Л. Пастер получил и с успехом использовал вакцину для спасения
людей, укушенных бешеными животными. Вирусная природа болезни доказана в 1903 г. П.
Ремленже.

Этиология. Возбудитель (вирус бешенства Neuro ryctes rabid) относится к группе миксовирусов
рода Lyssavirus семейства Rhabdoviridae. Имеет форму винтовочной пули, размеры от 90 -170 до
110-200 нм, содержит однонитевую РНК.

Вирус устойчив к фенолу, замораживанию, антибиотикам. Разрушается кислотами, щелочами,
нагреванием (при 56°С инактивируется в течение 15 мин, при кипячении – за 2 мин. Чувствите-
лен к ультрафиолетовым и прямым солнечным лучам, к этанолу к высушиванию. Быстро ина к-
тивируется сулемой (1:1000), лизолом (1 -2%), карболовой кислотой (3-5%), хлорамином (2-3%).

Вирус патогенен для большинства теплокровных животных и птиц. Различают уличный (ци р-
кулирующий в природе) и фиксированный вирус бешенства, поддерживаемый в лабораториях.
Фиксированный вирус не выделяется со слюной и не может быть передан во время укуса. Раз-
множается в различных тканевых культурах (первично трипсинизированных и перевиваемых, в
культурах диплоидных клеток человека или фибробластов эмбриона хомячка), а после адапт а-
ции – на куриных и утиных эмбрионах, что используют при получении антирабическ их вакцин.
Механизм вирусной персистенции в клеточных культурах связывается с образованием и накоп-
лением Ди-частиц. Проникновение вируса в клетки происходит путем адсорбционного эндоц и-
тоза – вирионы выявляются в виде включений, окруженных мембраной, адсорб ированных на
микротрубочках и в составе лизосом.

Эпидемиология. Источником заражения являются инфицированные животные (лисы, волки,
собаки, кошки, летучие мыши, грызуны, лошади, мелкий и крупный рогатый скот). Заражение
человека происходит при укусе или ос люнении животным поврежденной кожи или слизистой
оболочки. Вирус выделяется во внешнюю среду со слюной инфицированного животного или
человека. Описаны случаи заболевания людей в результате укусов внешне здоровым живо т-
ным, продолжающим оставаться таковым в течение длительного времени. В последние годы
доказано, что помимо контактного возможны аэрогенный, алиментарный и трансплацентарный
пути передачи вируса. Не исключается передача вируса от человека к человеку. Описаны н е-
сколько случаев заражения людей в ре зультате операции по пересадке роговой оболочки глаза.

Патогенез. После внедрения через поврежденную кожу вирус бешенства распространяется по
нервным стволам центростремительно, достигает центральной нервной системы, а затем опять -
таки по ходу нервных стволов центробежно направляется на периферию, поражая практически
всю нервную систему. Таким же периневральным путем вирус попадает в слюнные железы,
выделяясь со слюной больного.

Нейрогенное распространение вируса доказывается опытами с перевязкой нервных ст волов,
которая предупреждает развитие болезни. Тем же методом доказывается центробежное распр о-
странение вируса во второй фазе болезни. Скорость распространения вируса по нервным ств о-
лам составляет около 3 мм/ч.

Одна из гипотез объясняет распространение вир уса бешенства по аксоплазме периферических
нервов к ЦНС влиянием электромагнитного поля организма на отрицательно заряженные в и-
рионы [Anna N., 1984]. В опытах на мышах удается достичь лечебного эффекта, подвергая ж и-
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вотных воздействию электрического поля, с оздающегося путем фиксации отрицательного эле к-
трода на голове, а положительного – на лапке. При обратном расположении электродов набл ю-
дается стимуляция инфекции.

Нельзя отрицать также роль гематогенного и лимфогенного пути распространения вируса в о р-
ганизме. Интересно, что последовательность аминокислот гликопротеида вируса бе шенства
аналогична с нейротоксином змеиного яда, избирательно связывающимся с ацетилхолиновыми
рецепторами. Возможно, этим обусловливается нейтротропность вируса бешенства, а связыв а-
нием его со специфическими нейротрансмиттерными рецепторами или другими молекулами
нейронов объясняется развитие аутоиммунных реакций и селективное поражение некоторых
групп нейронов.

Размножаясь в нервной ткани (головной и спинной мозг, симпатические гангли и, нервные узлы
надпочечников и слюнных желез), вирус вызывает в ней характерные изменения (отек, кров о-
излияния, дегенеративные и некротические изменения нервных клеток). Разрушение нейронов
наблюдается в коре большого мозга и мозжечка, в зрительном бугре,  подбугорной области, в
черном веществе, ядрах черепных нервов, в среднем мозге, базальных ганглиях и в мосту мозга.
Однако максимальные изменения имеются в продолговатом мозге, особенно в области дна IV
желудочка. Вокруг участков пораженных клеток появляю тся лимфоцитарные инфильтраты (р а-
бические узелки). В цитоплазме клеток пораженного мозга (чаще в нейронах аммонова рога)
образуются оксифильные включения (тельца Бабеша -Негри), представляющие собой места
продукции и накопления вирионов бешенства.

Симптомы и течение. Инкубационный период продолжается в среднем от 1 до 3 мес. (воз-
можны колебания от 12 дней до 1 года и более). На продолжительность инкубационного пери о-
да оказывает влияние локализация укуса. Наиболее короткая инкубация наблюдается при укусе
лица, головы, затем верхних конечностей и наиболее длинная – при укусе в нижние конечно-
сти.

Выделяют 3 стадии болезни:  I – начальную (депрессии), II – возбуждения, III – параличей.

I стадия. Заболевание начинается с появления неприятных ощущений в области укус а (жжение,
тянущие боли с иррадиацией к центру, зуд, гиперестезия кожи), хотя рана уже может полн о-
стью зарубцеваться. Иногда вновь появляются местные воспалительные явления, рубец стан о-
вится красным и припухает. При укусах в лицо наблюдаются обонятельные и  зрительные гал-
люцинации. Температура тела становится субфебрильной – чаще 37,2-37,3°С. Одновременно
возникают первые симптомы нарушения психики: необъяснимый страх, тоска, тревога, депре с-
сия, реже – повышенная раздражительность. Больной замкнут, апатичен,  отказывается от еды,
плохо спит, сон у него сопровождается устрашающими сновидениями. Начальная стадия дли т-
ся 1-3 дня. Затем присоединяются апатия и депрессия сменяются беспокойством, учащаются
пульс и дыхание, возникает чувство стеснения в груди.

II стадия – возбуждения характеризуется повышенной рефлекторной возбудимостью и резкой
симпатикотонией. Наиболее ярким клиническим симптомом бешенства является водобоязнь
(гидрофобия): при попытках пить возникают болезненные спастические сокращения глотател ь-
ных мышц и вспомогательной дыхательной мускулатуры. Эти явления нарастают в своей и н-
тенсивности так, что одно напоминание о воде или звук льющейся жидкости вызывает спазмы
мышц глотки и гортани. Дыхание становится шумным в виде коротких судорожных вдохов.

В это время резко обостряются реакции на любые раздражители. Приступ судорог может быть
спровоцирован дуновением в лицо струи воздуха (аэрофобия), ярким светом (фотофобия) или
громким звуком (акустикофобия). Зрачки больного сильно расширены, возникает экзофталь м,
взгляд устремляется в одну точку. Пульс резко ускорен, появляется обильное мучительное
слюнотечение (сиалорея), потоотделение. На высоте приступа возникает бурное психомоторное
возбуждение (приступы буйства, бешенства) с яростными и агрессивными действи ями. Боль-
ные могут ударить, укусить окружающих, плюются, рвут на себе одежду. Сознание помрачае т-
ся, развиваются слуховые и зрительные галлюцинации устрашающего характера. Возможна о с-
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тановка сердца и дыхания. В межприступный промежуток сознание обычно прояс няется, боль-
ные могут правильно оценивать обстановку и разумно отвечать на вопросы. Через 2 -3 дня воз-
буждение, если не наступила смерть на высоте одного из приступов, сменяется параличами
мышц конечностей, языка, лица.

Период параличей связан с выпадением деятельности коры большого мозга и подкорковых о б-
разований, отличается выраженным снижением двигательной и чувствительной функций. С у-
дороги и приступы гидрофобии прекращаются. Окружающие часто ошибочно принимают это
состояние за улучшение состояния больног о, но в действительности это признак близкой сме р-
ти. Температура тела повышается до 40 -42°С, нарастает тахикардия, гипотония. Смерть наст у-
пает через 12-20 ч от паралича сердца или дыхательного центра. Общая продолжительность б о-
лезни 5-8 дней, редко несколько больше.

Иногда заболевание без предвестников сразу начинается со стадии возбуждения или появления
параличей. У детей бешенство характеризуется более коротким инкубационным периодом.
Приступы гидрофобии и резкого возбуждения могут отсутствовать. Заболева ние проявляется
депрессией, сонливостью, развитием параличей и коллапса. Смерть может наступить через с у-
тки после начала болезни. В качестве вариантов течения выделяют бульбарные, паралитические
(типа Ландри), менингоэнцефалитические и мозжечковые формы бо лезни.

Диагноз и дифференциальный диагноз.  Распознавание болезни основывается на эпидемиол о-
гических (укус или ослюнение кожи, слизистых оболочек заболевшего человека подозрител ь-
ными на бешенство животными) и клинических данных (характерные признаки начальн ого пе-
риода, сменяющиеся возбуждением с такими симптомами как гидрофобия, аэрофобия, слюн о-
течение, бред и галлюцинации). В общем анализе крови отмечается лимфоцитарный лейкоц и-
тоз при анэозинофилии. Возможно обнаружение антигена вируса бешенства в отпечатка х с по-
верхности роговой оболочки глаза. При гибели больных исследуют аммонов рог (гистологич е-
ски и иммунофлюоресцентным методом), в котором могут быть обнаружены тельца Бабеша -
Негри.

Дифференцировать необходимо от столбняка, энцефалита, истероневроза, отра вления атропи-
ном и стрихнином, приступов белой горячки. Столбняк характеризуется тетаническими суд о-
рогами, тризмом, «сардонической улыбкой», отсутствием нарушений сознания и нормальной
психикой больных.

При энцефалитах (летаргическом, полиомиелите и др.) д о развития паралитической фазы о т-
сутствует стадия возбуждения, сочетающаяся с гидрофобией, аэрофобией и выраженной си м-
патикотонией.

Картина ложного бешенства при истероневрозе отличается путаным анамнезом (часто укуси в-
шие животные здоровы), обилием субъект ивных жалоб, отсутствием объективных признаков
(нет расстройств дыхания, тахикардии, расширения зрачков) и длительным течением.

Отравления препаратами исключают на основании тщательно собранного анамнеза и отсутс т-
вия характерной цикличности болезни. Приступы белой горячки не сопровождаются ни вод о-
боязнью, ни судорогами.

Лечение. Эффективных методов лечения не существует. Проводится симптоматическая тер а-
пия для уменьшения страданий больного. Больного помещают в затемненную, изолированную
от шума, теплую палату. Вводят в больших дозах морфин, пантопон, аминазин, димедрол, хл о-
ралгидрат в клизмах. Введение курареподобных препаратов, перевод больного на искусстве н-
ную вентиляцию легких могут продлить его жизнь. Применение антирабического иммуногл о-
булина при наличии клинических симптомов болезни неэффективно.

Прогноз всегда неблагоприятный. Имеются описания единичных случаев выздоровления пац и-
ентов, получивших полный курс иммунизации антирабической вакциной и заболевших после
его окончания.
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Профилактика заключается в ликвидации заболеваемости бешенством среди животных и в
предупреждении болезни у людей, подвергшихся укусам инфицированных животных. Пров о-
дят вакцинацию собак, уничтожают бродячих животных. При укусах рекомендуется промыть
рану теплой кипяченой водой (с мылом или без него), а затем обработать ее 70% спиртом или
спиртовой настойкой йода. Затем вглубь раны и в мягкие ткани, находящиеся вокруг раны, вв о-
дят антирабическую сыворотку или антирабический иммуноглобулин. Все эти мероприятия,
как и последующую антирабическую вакцинацию, необходимо выполнять как можно быстрее.

Прививки против бешенства эффективны только в том случае, если их начинают не позднее 14 -
го дня от момента укуса. Различают антирабические прививки по безусловным и условным п о-
казаниям. По безусловным показаниям прививки проводят при укусах явно бешеных животных,
а также если диагноз у укусившего животного остался неизвестным. Прививки по условным
показаниям проводят при укусе животными без признаков бешенства и при карантинизации
этого животного в течение 10 дней. Антитела после прививок появляются через 12 -14 дней,
достигают максимума через 30 сут. В связи с этим там, где можно думать о коротком инкуб а-
ционном периоде (укусы в голову, лицо, множественные укусы), вводят антирабический имм у-
ноглобулин (по безусловным показаниям в дозе 0,5 мл/кг, по условным – 0,25 мг/кг). Иммуног-
лобулин вводят по Безредке. Дозу вакцины (2 -5 мл) и продолжительность курса устанавливают
индивидуально в зависимости от локализации характера и давности укуса. Вакцину ввод ят
ежедневно в подкожную клетчатку живота. Средняя продолжительность курса 20 -25 дней По-
сле окончания основного курса проводят 2 -3 ревакцинации с интервалом в 10 дней.


