	3. Хронический гонорейный уретрит; клинические формы, методы диагностики.
Торпидная форма гонорейного уретрита (её называют также малосимптомной, убклинической формой гонореи). При этом с самого начала уретрит характеризуется [еболылими субъективными и объективными расстройствами: умеренная боль в начале гочеиспускания или зуд в области уретры. Иногда никаких субъективных расстройств вежий торпидный уретрит не вызывает и больные могут даже не заметить своего заво​евания. Этот факт имеет важное эпидемиологическое значение. Область наружного тверстия может быть слегка воспалена или даже не изменена. Отделяемое из уретры скудное, слизисто-гнойного характера, иногда оно бывает заметным только по утрам после ночного перерыва в мочеиспускании или при выдавливании из уретры. В ряде случаев бывает так мало отделяемого, что свободных выделений вообще нет, а экссу​дат засыхает в виде корочки на губках наружного отверстия или остается на стенках в глубине уретры. Моча в первом стакане прозрачная с небольшим количеством тяжелых, оседающих на дно гнойных нитей и хлопьев или слегка мутноватая (опалесцирующая).

Воспаление уретры иногда диагностируется только по увеличению числа лейкоци​тов в соскобах со слизистой оболочки уретры и по патологическим включениям в моче. Переход воспаления на заднюю уретру происходит малосимптомно. Поставить диагноз заднего уретрита можно лишь на основании обнаружения патологических примесей (гнойных нитей и хлопьев) во второй порции мочи при двухстаканной пробе. Переходу процесса на задний отдел уретры способствуют половое возбуждение, нерациональное лечение, употребление алкоголя. При поражении заднего отдела уретры довольно часто отмечаются осложнения со стороны половых желез. Торпидный уретрит постепенно переходит в хроническую стадию гонореи. Бывает довольно сложно провести диффе​ренциальную диагностику между торпидным течением свежей и хронической гонореи, так как не всегда больные знают о начале заболевания.

В основном внешние симптомы хронического гонорейного уретрита сводятся к так называемой утренней капле — небольшому скоплению уретрального экссудата, выдав​ливаемого утром после сна; иногда свободные выделения вообше отсутствуют. Поста​новке диагноза помогают анамнез (давность заболевания более 2 месяцев) и уретрос​копия. При хронической гонорее выявляются инфильтраты (мягкие и твердые), мета-плазированные участки слизистой оболочки, иногда рубцовые сужения уретры. Очень часто развиваются осложнения, среди которых первое место принадлежит хроничес​кому простатиту.

Диагностика. Этиологический диагноз гонореи устанав​ливается на основании обязательного лабораторного обнаруже​ния гонококков в отделяемом уретры, цервикального канала, секрете половых желез, смывах из прямой кишки, из лакун миндалин и с задней стенки глотки (у пассивных гомосексуали​стов) и т. д.

У больных свежей острой и подострой гонореей, не получав​ших антибактериальных препаратов и не подвергшихся местно​му лечению дезинфицирующими средствами, гонококки обычно легко выявляются при бактериоскопии. При торпидной свежей и хронической гонорее выявление возбудителей облегчается комбинированной провокацией: внутримышечным введением гоновакцины в дозе 500 млн микробных тел или 25 мкг пироге-нала (биологическая провокация); инстилляцией уретры 0,5% раствором нитрата
	попал из задней уретры либо из предстательной железы и/или семенных пузырь​ков. Женщинам с целью исключения поражений матки и при​датков проводится мануальное исследование, диагностику пора​жений шейки матки и влагалища осуществляют с использовани​ем кольпоскопа.

Лечение больных свежей острой и подострой неосложнен​ной гонореей проводится только этиотропными препаратами. Лечение больных свежей осложненной, свежей торпидной и хронической гонореей должно быть комплексным с использова​нием патогенетических методов терапии и этиотропных препа​ратов.

Основными антибиотиками для лечения гонореи остаются препараты группы пенициллина: бензилпенициллин вводят внутримышечно с 600 000 ЕД, затем по 300 000 ЕД через 3 ч, при свежей острой и подострой гонорее курсовая доза 3,4 млн ЕД, при свежей торпидной неосложненной, острой, подострой осложненной или хронической гонорее — 4,2—6,8 млн ЕД в за​висимости от тяжести заболевания. Лечение свежего острого и подострого уретрита у мужчин возможно однократной дозой би-циллина-3, равной 2,4 млн ЕД (по 1,2 млн ЕД внутримышечно в каждую ягодицу), в сочетании с приемом внутрь (за 30 мин до инъекции) этамида по 1,5 г через каждые 3 ч, на курс — 4,2 г. Данные об основных антибактериальных препаратах, используе​мых в настоящее время при лечении гонореи, представлены в табл. 21.

Для лечения гонореи, вызванной бета-лактомазопродуцирую-щими штаммами гонококка, применяют спектиномицин (троби-цин), нетромицин (нетилмицин), аугментин, цефтриаксон, це-фотаксим и др. При смешанной гонорейно-хламидийной ин​фекции применяют антибиотики тетрациклинового ряда, анти-

биотики-макролиды, фторхинолоны и рифампицин в дозах, аде​кватных для лечения хламидийной инфекции; при гонорейно-гарднереллезной — противогонококковые препараты в сочета​нии с метронидазолом (тинидазолом, тибералом); при гонорей-но-трихомонадной — протистоцидные препараты применяют до или одновременно с противогонококковыми средствами; при гонорейной инфекции, смешанной с грибами рода СагкШа, од​новременно назначают полиеновые антибиотики (нистатин, ле-ворин), азольные соединения (низорал, кетоконазол) или другие противодрожжевые препараты (ламизил, орунгал); гонорея у больных сифилисом лечится быстро всасывающимися антибио​тиками, такими как пенициллин или спектиномицин.

Иммунотерапия специфическая проводится гоновакциной внутримышечно с 300—400 млн микробных тел с интервалом в 1—2 дня; в зависимости от реакции дозу увеличивают на 150— 300 млн микробных тел, максимальная разовая доза 2 млрд мик​робных тел (на курс 6—8 инъекций); неспецифическая — пиро-геналом, аутогемотерапией, лактотерапией, т-активином и т. д. Эффективно применение специфической и неспецифической иммунотерапии — гоновакцины и пирогенала в одном шприце. Протеолитические ферменты (трипсин, химотрипсин и др.) об​ладают противовоспалительным и усиливающим активность ан​тибактериальных препаратов действием. Местное лечение при свежем торпидном и хроническом гонорейном уретрите у муж​чин проводится ежедневным промыванием уретры растворами перманганата калия (1 : 6000—1 : 10 000), хлоргексидина (1 : 5000). При мягком инфильтрате применяют инстилляции урет​ры 0,25—0,5% раствором нитрата серебра, 2% раствором протар​гола на 50% ДМСО или 1% раствором колларгола
	Полиоксидоний - иммунотропный препарат, усиливающий продукцию специфи​ческих антител, а также активизирующий клеточные иммунные реакции. Препарат назначают по схеме: первые 2 инъекции проводят ежедневно по 6 мг внутримышечно 1 раз в сутки, затем 2 раза в неделю, на курс 7 инъекций. Применяется при лечении хламидийной инфекции инозин-пранубекс, который обладает противовирусным дейс​твием. Способ применения: доза для взрослых и детей составляет 50 мг/кг массы тела в 3 приёма, на протяжении 5—10 дней. Ларифан и ридостин индукторы ИФН назначаются в зависимости от индивидуальной чувствительности к ним лейкоцитов после оконча​ния антибиотикотерапии с интервалом не менее 3 дней, всего 3—5 инъекций. Целесо​образно включать в комплекс лечебных мероприятий при хламидиозе полиферментных препаратов, способствующих проникновению антибиотиков в патологический очаг. К таким препаратам относится вобэнзим, содержащий комбинацию высокоактивных протеолитических ферментов растительного и животного происхождения с рутином. Применяется по 3—10 таблеток 3 раза в сутки на протяжении 2—3 недель с последую​щим снижением дозы до 10 таблеток в сутки (2 месяца). Таким образом, на основании изучения литературного материала и собственного клинического опыта можно предло​жить следующую схему лечения хламидиоза.

Системно: антибиотики-макролиды (кларитромицин (клацид) или джозамицин (вильпрофен) по 500мг 2 раза в сутки в течение 10 дней; или азитромицин (сумамед) или рокситромицин (рулид) по 150мг 2 раза в сутки в течение 10 дней). Местно: Генферон вагинально по 500000 МЕ 2 раза в сутки (утром и вечером) в течение 10 дней. При нали​чии выраженного воспалительного компонента вечером вместо 1 свечи вагинально по 500000 МЕ свеча ректально по 1000000 МЕ, а вагинально свеча тержинан или полижи-накс. Возможно одновременное применение иных системных иммуномодуляторов (в этом случае вопрос о снижении дозы Генферона должен быть решен в индивидуальном порядке лечащим врачом).

2. Принципы лечения свежей и хронической гонореи

Гонорея у мужчин протекает в форме переднего или тотально​го уретрита. Свежий острый передний гонорейный уретрит ха​рактеризуется режущими болями в начале мочеиспускания, обильными гнойными выделениями желтоватого или коричне​ватого цвета (рис. 117), пачкающими белье, гиперемией и оте​ком губок уретры, болезненностью висячего отдела мочеиспус​кательного канала, мутной от гноя 1-й (200 мл) порцией мочи. Даже без лечения через 3—10 дней острый уретрит становится подострым с умеренными зудом и резями при мочеиспускании, необильными, преимущественно утренними серозно-гнойными выделениями, меньшей выраженностью гиперемии и отека гу​бок уретры. Торпидный уретрит следует за подострым или, как и подострый, развивается с самого начала. При свежем остром то​тальном гонорейном уретрите учащаются позывы намочеиспус​кание, появляются резь и боль в конце акта мочеиспускания, терминальная гематурия, частые болезненные эрекция и поллю​ции, гемоспермия; моча мутнеет от гноя в обеих порциях. При

свежем подостром или торпидном процессе эти симптомы менее выражены или отсутствуют, а 2-я порция мочи может быть про​зрачной. Хронический гонорейный уретрит течет торпидно или бессимптомно (через 3 мес — у 95% больных), обычно сопрово​ждаясь мягким или твердым инфильтратом, грануляциями и де-сквамацией уретры, а такжеэндоуретральными осложнениями, которые выявляются при уретроскопии (наиболее часто отмеча​ется комбинация этих поражений): при мягком инфильтрате слизистая оболочка
	иммунокомпетентными клетками можно представить следующим образом. Первыми участниками иммунной реакции являются полиморфноядерные лейкоциты, в которых уменьшается количество цитоплазматических гранул, что отражает снижение пере​варивающей функции этих клеток. В цитоплазме ПЯЛ образуются литические зоны различных размеров, в некоторых случаях занимающих почти 1/3 лейкоцита. В резуль​тате образуются клетки «микробные мишени» — лизированные лейкоциты с многочис​ленными фагосомами, в которых микробные клетки сохраняют свою активность вплоть до процесса деления. Такой незавершённый фагоцитоз способствует сохранению возбудителя и дальнейшему его размножению в данных клетках. После гибели лейко​цитов освобождается часть жизнеспособных хламидий, которые затем инфицируют новые ПЯЛ, эпителиальные клетки и макрофаги. В результате возникает персистенция хламидий в макроорганизме. При хламидийной инфекции также происходит угнете​ние активности системы комплемента, а также поликлональная активация В-клеток. В сыворотке крови и секреторных жидкостях выявляются значительное количество 1§ М, 1§ О, % А. Существенную роль в развитии хламидийной инфекции играет недостаточ​ность мононуклеарно — макрофагальной системы, выражающаяся в стойком снижении продукции ИФНу.

Диагностика урогенитального хламидиоза проводится путем непосредственной идентификации хламидий в клинических образцах с помощью прямого иммунофлюо-ресцентного метода с моноклинальными антихламидийными антителами или с помо​щью иммуноферментного анализа. Более надежные результаты дает полимеразная цепная реакция. В недостаточно оборудованных лабораториях используется окрашива​ние препаратов по методу Романовского- Гимзы, который позволяет обнаружить только внутриклеточные включения хламидий. Этот метод недостаточно эффективен, так как

хламидий обнаруживаются не более чем у 15% инфицированных мужчин, 40% женщин и в 45% случаев возникновения глазной хламидийной инфекции.

Серологические методики при хламидийныхуретритах, цервицитах, конъюнктиви​тах малоинформативны. При этих процессах возбудитель локализуется в поверхност​ном слое эпителия и антигенная стимуляция невелика. Напротив, при генерализован-ных хламидиозах, хламидийных пневмониях, сальпингитах, эпидидимитах, артритах и других осложнениях урогенитального хламидиоза иммунный ответ бывает достаточ​ным, чтобы определить его с помощью реакции непрямой гемагглютинации, иммуно-флюоресценции, особенно ее микроварианта.

Лечение хламидийной инфекции и вызванных ею осложнений является одной из наиболее актуальных проблем венерологии. Использование антибактериальных препаратов в качестве основного лечебного фактора целесообразно лишь у лиц моло​дого возраста в острой фазе хламидийной инфекции без сопутствующих заболеваний. Монотерапия урогенитального хламидиоза этиотропными препаратами не эффективна при подостром и хроническом течении заболевания. Это обусловлено тем, что хлами-дия обладает тропизмом к эпителиальным клеткам, персистирует в мембранно — огра​ниченных зонах эпителия. Здесь возбудитель может уцелеть в процессе лекарственной терапии, так как чувствительны к антибактериальным средствам только ретикулярные тельца в период активной жизни (рост, размножение). Элементарные тельца устойчивы к действию

	тинкториальные свойства гоно​кокков могут настолько сильно измениться, что распознавание их с помощью микроскопии становится крайне затруднитель​ным. В таких случаях только культуральный метод позволяет оп​ределить вид обнаруженных при микроскопии микроорганиз​мов, отличить гонококки от других нейссерий и прочих грамот​рицательных кокков и коккобацилл, располагающихся в мазках подобно гонококкам. Посев производят на асцит-агар или без-асцитные питательные среды, но не ранее чем через 5—7 дней после окончания приема антибактериальных препаратов. Выяв​ление гонококков, продуцирующих (3-лактомазу, осуществляют с помощью чашечного, йодометрического и ацидометрического тестов. Гонококки также распознают с помощью реакции пря​мой иммунофлюоресценции. С этой целью фиксированные над пламенем спиртовки препараты (отделяемое уретры, цервикаль​ного канала, сок простаты и т. д.) предварительно окрашивают 1% спиртовым раствором эозина и метиленового синего, а затем обрабатывают раствором флюоресцирующей антисыворотки. При этом методе гонококки отличаются от других микроорга​низмов по характеру свечения. Генетическая идентификация го​нококков может проводиться с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР). В ее основе лежит амплификация (умножение) участка генома путем многократного копирования специфиче​ской для данного организма нуклеотидной последовательности.

Для выявления гонококков используют также иммунохими-ческие методы; в частности, для экспресс-диагностики гонореи применяют метод встречного электроиммунофореза. При нем в качестве источника антигенов используется отделяемое уретры, цервикального канала или секрет предстательной железы, а ис​точником антител служит гипериммунная антигонококковая сы​воротка. РСК (реакция Борде-Жангу), при свежей гонорее не применяют, так как она становится положительной через 3—4 нед после начала заболевания; непригодна она и для использо​вания с целью установления излеченности, ввиду того, что мо​жет оставаться положительной в течение 10 лет после перене​сенной гонореи. Реакция определения гонококкового штигена

и внутрикожная проба с гонококковой вакциной, которые не​редко дают ложноположительные результаты, также не имеют существенного значения для выявления гонореи.

У мужчин для установления инфильтративных изменений уретры, наличия литтреита, морганита, колликулита чрезвычай​но важное значение имеет уретроскопическое обследование. У всех больных исследуется состояние предстательной железы и семенных пузырьков с микроскопией секрета, иногда проводит​ся УЗИ и цветная допплеровская сцинтиграфия. Важной частью топической диагностики является исследование мочи. При наи​более часто применяемой с этой целью пробе Томпсона больной мочится последовательно в два стакана, не прерывая струи мо​чи. Количество мочи в 1 порции должно быть тем больше, чем больше гноя в передней уретре; при торпидном свежем и хрони​ческом необострившемся гонорейных уретритах в 1 порции должно содержаться 40—50 мл. Помутнение 2-й порции мочи при пробе Томпсона означает, что гной в неепопал из задней уретры либо из предстательной железы и/или семенных пузырь​ков. Женщинам с целью исключения поражений матки и при​датков проводится мануальное исследование, диагностику пора​жений шейки матки и влагалища осуществляют с использовани​ем кольпоскопа.

Лечение больных свежей острой и подострой неосложнен​ной гонореей проводится только этиотропными препаратами. Лечение больных свежей осложненной, свежей торпидной
	схваткообразные боли внизу живота, метеоризм, запоры, температура тела около 38—39°С. Брюшная стенка напряжена, симптом Щеткина— Блюмберга резко выражен, СОЭ значительно увеличена при нормальном количестве лейкоцитов крови.

Фарингит и проктит у женщин и мужчин отличаются мало -или бессимптомностью, инфицирование обычно происходит при оро- или аногенитальных контактах.

Офтальмохламидиозы протекают в виде простого или фолли​кулярного конъюнктивита ("паратрахома") и развиваются, как правило, в результате заноса хламидии из мочеполового очага инфекции руками.

Инфицирование новорожденных может наступить во внутри​утробной жизни (трансплацентарно или через инфицированные околоплодные воды) или при прохождении плодом инфициро​ванных родовых путей больной матери, когда хламидии попада​ют в ротоглотку, дыхательные пути, глаза, влагалище, уретру или прямую кишку. Симптоматика урогенитального хламидиоза у новорожденных обычно более выражена, чем у взрослых, и проявляется вульвовагинитом, уретритом, цервицитом, нередко с диффузной гиперемией вульвы, отеком наружных половых ор​ганов и их мацерацией в результате обильных гнойных выделе​ний; фарингиты, евстахеиты и проктиты могут быть асимптом-ными; конъюнктивиты, возникающие через 7—14 дней после рождения, также, как правило, не сопровождаются острым гнойным воспалением. С. {гасНотайз является наиболее частой причиной подострой пневмонии, не сопровождающейся темпе​ратурой, развивающейся на 1—3-м месяце жизни ребенка, ее ха​рактерными признаками являются; частые приступы отрывисто​го кашля, расширение легких, двусторонние диффузные ин​фильтраты на рентгенограмме грудной клетки, эозинофилия.

Диагностика урогенитального хламидиоза проводится пу​тем непосредственной идентификации ЭТ и РТ хламидии в кли​нических образцах с помощью окраски по Романовскому—Гим-зе (ЭТ окрашиваются в красный и фиолетово-красный, а РТ — в синий и голубой цвета), прямого иммунофлюоресцентного ме​тода со специфическими антителами; посева на клеточные куль​туры (Мс-Соу, Не Ьа-229), генными методами (полимеразной цепной реакцией и др.) или путем выявления антител хламидии в сыворотке крови (реакция связывания комплемента, реакция непрямой гемагглютинации, микрометод реакции непрямой им-мунофлюоресценции и др.), секрете предстательной железы, се​менной жидкости (иммуноферментный анализ) и т. д. Наиболее достоверные результаты дает культуральный метод, однако "зо​лотым стандартом" может считаться сочетание культурального и генного методов.

Топическая диагностика осуществляется с помощью уретро​скопического, ультразвукового, бимануального и других методов исследования.

Лечение урогенитального хламидиоза является весьма сложной проблемой. Только при неосложненном свежем остром и подостром поражении уретры, слизистой оболочки канала шейки матки или прямой кишки можно ограничиться этиотроп-ными препаратами (табл. 23), продолжительность их приема 7— 10 дней (азитромицин назначают однократно внутрь в дозе 1,0 г); патогенетическую и местную терапию при этом применяют лишь в случае безуспешной антибиотикотерапии. Следует учи​тывать, что иногда новый эпизод "свежего хламидиоза" может наслаиваться на уже имеющуюся персистентную инфекцию. В подобных случаях, а также при свежем торпидном, свежем ос​
	Установление излеченности гонореи проводится через 7—10 дней вслед за окончанием лечения путем трехкратного бакте-риоскопического и однократного бактериологического исследо​вания (после комбинированной провокации) мазков со слизи​стой оболочки уретры (у женщин шейки матки, влагалища и нижней трети прямой кишки), а также исследования предста​тельной железы, семенных пузырьков, уретроскопии. Мужчины снимаются с учета при благоприятных результатах клинико-ла-

бораторного обследования после одного контроля, женщины после трех контролен (первый — через 7—10 дней, второй — во время ближайшей менструации, третий — по окончании менст​руации). Излеченность у девочек дошкольного возраста, посе​щающих детские дошкольные учреждения, осуществляется в стационаре, где они остаются в течение 1 мес и им проводят 3 провокации и 3 посева (1 раз в 10 дней).

6. Гонорея и хламидиоз: тактика врача в диагностике и лечении. 

Урогенитальный хламидиоз у мужчин протекает чаще всего в форме уретрита. В отличие от гонорейного уретрита хламидий-ный уретрит протекает, как правило, подостро с небольшими гнойно-слизистыми выделениями и незначительными дизуриче-скими расстройствами или торпидно, субманифестно, когда больные замечают только незначительные слизистые выделения из уретры по утрам или только склеивание наружного отверстия мочеиспускательного канала. Нередко больные вообще не заме​чают торпидного уретрита, который диагностируется лишь по увеличенному количеству лейкоцитов при микроскопии соско-бов из уретры. Зачастую наличие уретрита распознается врачом, когда больной обращается уже с какими-нибудь осложнениями. Хламидийный уретрит очень часто протекает в виде смешанной инфекции с другими возбудителями ИППП: гонококками, три-хомонадами, уреаплазмами, гарднереллами, вирусами герпеса простого I и II иммунотипа. Особое значение имеет смешанная инфекция с гонококками, при которой чаще бывает клиника острого уретрита (обильные гнойные выделения из уретры, ре​жущие боли в начале мочеиспускания, мутная от гноя моча). Смешанная инфекция с хламидиями имеет место в 30% случаев гонореи. Без лечения хламидии могут сохраняться в уретре не​определенно долго и давать различные осложнения. Хронический простатит нередко сопутствует хламидийному Уретриту. Он сопровождается симптомами, свойственными урет- риту, с наличием парестезии и болей в области промежности, крестца и прямой кишки (ощущение тяжести, давления), усили​вающихся при длительном сидении, дефекации, езде в транс​порте и т. д., иногда иррадиирующих в половой член, мошонку, крестец, поясницу. Функциональные расстройства при этом складываются из расстройства со стороны мочевого аппарата (частые и болезненные позывы к мочеиспусканию, частичная задержка мочи и т. д.), расстройств половой функции (слабая эрекция; преждевременная эякуляция, утрата оргазма), рас​стройств со стороны нервной системы и психики (в форме вто​ричного неврастенического синдрома, бессонницы, повышен​ной утомляемости, снижения работоспособности, расстройства сердечной деятельности, неврологических болей, исчезающих после излечения простатита). Примерно у 2/3 больных хрониче​скийхламидийный простатит протекает бессимптомно. Течение хронического хламидийного простатита сопровождается обост​рениями.

Эпидидимит острый начинается с резких болей в области яичка, повышения температуры тела до 39—40°С, гиперемии и отека соответствующей стороны мошонки. В связи с выпотом в оболочки яичка (периорхиэпидидимит) или в связи с одновре​менным поражением придатка яичка (орхиэпидидимит) органы мошонки не контурируются. Острота
	сцинтиграфия. Важной частью топической диагностики является исследование мочи. При наи​более часто применяемой с этой целью пробе Томпсона больной мочится последовательно в два стакана, не прерывая струи мо​чи. Количество мочи в 1 порции должно быть тем больше, чем больше гноя в передней уретре; при торпидном свежем и хрони​ческом необострившемся гонорейных уретритах в 1 порции должно содержаться 40—50 мл. Помутнение 2-й порции мочи при пробе Томпсона означает, что гной в нее попал из задней уретры либо из предстательной железы и/или семенных пузырь​ков. Женщинам с целью исключения поражений матки и при​датков проводится мануальное исследование, диагностику пора​жений шейки матки и влагалища осуществляют с использовани​ем кольпоскопа.

4. Хронический гонорейный уретрит: принципы лечения 

Лечение больных свежей острой и подострой неосложнен​ной гонореей проводится только этиотропными препаратами. Лечение больных свежей осложненной, свежей торпидной и хронической гонореей должно быть комплексным с использова​нием патогенетических методов терапии и этиотропных препа​ратов.

Основными антибиотиками для лечения гонореи остаются препараты группы пенициллина: бензилпенициллин вводят внутримышечно с 600 000 ЕД, затем по 300 000 ЕД через 3 ч, при свежей острой и подострой гонорее курсовая доза 3,4 млн ЕД, при свежей торпидной неосложненной, острой, подострой осложненной или хронической гонорее — 4,2—6,8 млн ЕД в за​висимости от тяжести заболевания. Лечение свежего острого и подострого уретрита у мужчин возможно однократной дозой би-циллина-3, равной 2,4 млн ЕД (по 1,2 млн ЕД внутримышечно в каждую ягодицу), в сочетании с приемом внутрь (за 30 мин до инъекции) этамида по 1,5 г через каждые 3 ч, на курс — 4,2 г. Данные об основных антибактериальных препаратах, используе​мых в настоящее время при лечении гонореи, представлены в табл. 21.

Для лечения гонореи, вызванной бета-лактомазопродуцирую-щими штаммами гонококка, применяют спектиномицин (троби-цин), нетромицин (нетилмицин), аугментин, цефтриаксон, це-фотаксим и др. При смешанной гонорейно-хламидийной ин​фекции применяют антибиотики тетрациклинового ряда, антибиотики-макролиды, фторхинолоны и рифампицин в дозах, аде​кватных для лечения хламидийной инфекции; при гонорейно-гарднереллезной — противогонококковые препараты в сочета​нии с метронидазолом (тинидазолом, тибералом); при гонорей-но-трихомонадной — протистоцидные препараты применяют до или одновременно с противогонококковыми средствами; при гонорейной инфекции, смешанной с грибами рода СагкШа, од​новременно назначают полиеновые антибиотики (нистатин, ле-ворин), азольные соединения (низорал, кетоконазол) или другие противодрожжевые препараты (ламизил, орунгал); гонорея у больных сифилисом лечится быстро всасывающимися антибио​тиками, такими как пенициллин или спектиномицин.

Иммунотерапия специфическая проводится гоновакциной внутримышечно с 300—400 млн микробных тел с интервалом в 1—2 дня; в зависимости от реакции дозу увеличивают на 150— 300 млн микробных тел, максимальная разовая доза 2 млрд мик​робных тел (на курс 6—8 инъекций); неспецифическая — пиро-геналом, аутогемотерапией, лактотерапией, т-активином и т. д. Эффективно применение специфической и неспецифической иммунотерапии — гоновакцины и пирогенала в одном шприце. Протеолитические

	При торпидной и хронической формах гонореи начальные дозы гоновакцины — 300-400 млн. микробных тел.

Инъекции гоновакцины делают с интервалами в 1-2 дня в зависимости от реакции, а дозу увеличивают каждый раз на 150-300 млн. микробных тел. Разовая доза не должна превышать 2 млрд. микробных тел, а количество инъекций 6-8.

Женщинам с торпидной и хронической формами гонореи можно применять очаго​вую вакцинацию в подслизистую шейки матки, уретры. В этих случаях вакцинация начинается с малых доз (от 50 млн. микробных тел), постепенно повышаясь до 150-200 млн. Этот метод вакцинации может сопровождаться очень бурной общей и темпера​турной реакцией, наступающей через 20-30 мин. после введения вакцины. Очаговую вакцинацию следует применять только в условиях стационара и строго учитывать проти​вопоказания к ней (беременность, менструация, острый воспалительный процесс).

У детей начальная доза гоновакцины не должна превышать 50-100 млн. микробных тел. Высшая однократная доза — 500 млн. микробных тел. Детям до трех лет вакциноте​рапия не проводится.

Противопоказания: активный туберкулез, органические поражения сердечно-сосу​дистой системы, гипертоническая болезнь, тяжелые заболевания почек и печени, исто​щение, выраженная анемия, аллергические заболевания, менструация, беременность, острый воспалительный процесс. Все виды иммунотерапии рациональнее проводить до назначения антибиотиков. При амбулаторном лечении с целью предупреждения развития восходящего процесса и в виду эпидемиологической настороженности антибиотики назначаются одновре​менно с иммунотерапией.

Неспецифическая иммунотерапия. Пирогенал назначается с целью неспецифической иммунотерапии больным со свежими торпидными и хроническими формами гонореи и негонорейными воспалительными заболеваниями нижнего отдела мочеполовых орга​нов, а также при осложнении гонореи (простатит, эпидидимит, аднексит, периаднексит и др.).

Противопоказания: острые лихорадочные заболевания, беременность, гипертони​ческая болезнь, активный туберкулез, менструация. Больным сахарным диабетом и лицам старше 60 лет препарат назначают с осторожностью, начиная с уменьшенных доз и повышая их только в зависимости от реакции. Препарат назначают с 2,5-5,0 мкг. (женщины) и с 5,0-7,5 мкг. (мужчины) в виде внутримышечных инъекций, которые повторяют через 1-2 дня. Доза пирогенала при последующих инъекциях увеличива​ется на 2,5-5,0 - 10,0 мкг. (в зависимости от реакции). Максимальная доза (разовая) не должна превышать 100 мкг. Курс лечения состоит из 10-15 инъекций. Следует доби​ваться повышения температуры тела в пределах ГС. При чрезмерно высоком повы​шении температуры, резком ознобе, головной боли, рвоте, боли в пояснице и внизу живота (эти явления продолжаются обычно 6-8 ч. и исчезают без лечения) рекоменду​ется не снижать дозу препарата, а увеличивать интервал между инъекциями (на 1-2 дня) или повторить последнюю дозу.

Применяется также пирогенал одновременно с гоновакциной. При этом начальная доза пирогенала 2,5-5,0 мкг., гоновакцины 200-300 млн. микробных тел. Затем разовые дозы пирогенала увеличиваются на 5-15 мкг., гоновакцины — на 150-300 млн. микроб​ных тел. Максимальная доза пирогенала 100 мкг., гоновакцины 1,2 млрд. микробных тел. Оба препарата назначают в одном
	выявляются в секрете предстательной железы, се​менной жидкости, цервикальном отделяемом и т. д. Несмотря на высокий титр специфических антител, значительная часть переболевших гонореей заражается ею повторно.

Ассоциация гонококков с другими возбудителями ИППП обусловливает изменение иммунного ответа на инфекцию, уси​ливает патогенность каждого микроба, при этом один из возбу​дителей может персистировать, например, в трихомонадах. В та​ких случаях гонорея обычно течет торпидно. Именно при тор-пидной гонорее часто выявляются гонококки с измененными тинкториальными и морфофункциональными свойствами, Ь-формы гонококков, штаммы с внехромосомными генетически​ми элементами (плазмидами, умеренными фагами, транспозона-ми и др.). В частности, плазмиды как факторы быстрой адапта​ции микроорганизма к изменяющимся условиям среды опосре-дуют присутствие пилей, выработку р-лактомазопродуцирую-щих, хинолоноустойчивых штаммов и штаммов с множествен​ной лекарственной устойчивостью.

Классификация. Выделяют гонорею свежую (с давно​стью до 2 мес), которая по течению делится на стадии: ост​рую, подострую и торпидную (малосимптомную). хрониче​скую (с давностью свыше 2 мес), обычно протекающую тор​пидно, обостряясь под влиянием провоцирующих факторов, а также латентную гонорею, при которой носительство гоно​кокков на поверхности слизистой оболочки не вызывает вос​палительной реакции.

Патоморфологически при свежем гонорейном уретри​те наблюдаются диффузные экссудативные изменения в эпите​лии уретры (иногда вплоть до полного разрушения его на от​дельных участках, инфильтрация субэпителиального слоя пре-имущественно полиморфно-ядерными лейкоцитами, резкое рас​ширение сосудов стромы и т. д.). При хроническом гонорейном уретрите наряду с экссудативными изменениями возникают пролиферативные: воспалительные инфильтраты в субэпители​альном слое приобретают очаговый характер, цилиндрический эпителий уретры на отдельных участках трансформируется в многослойный плоский и нередко в ороговевающий, исходом чего может стать рубцовая атрофия и стриктура уретры.

14. Трихомониаз: диагностика. 

Для диагностики трихомониаза применяются следую​щие методы:

• микроскопия нативных препаратов (возбудитель определя​ется по характерной форме и толчкообразным движениям и жгутикам);

• микроскопия препаратов, окрашенных митиленовым синим и по Граму, иногда по Романовскому—Гимзае и др.;

• культуральные исследования особенно ценны для выявле​ния атипичных форм;

• иммунологические методы (РСК, РПГА, РИФ в сыворотке крови и секрете половых желез) не используются в качестве основного диагностического теста из-за того, что у ряда больных они бывают отрицательными и остаются положи​тельными после излечения или ложноположительны у не болевших трихомониазом;

• антигены трихомонад выявляются с помощью метода ла​текс-агглютинации; • перспективным для выявления ДНК-последовательностей трихомонад (особенно у мужчин) является метод ПЦР. В отделяемом уретры у мужчин содержится значительно меньше возбудителей, и они часто малоподвижны, поэтому все методы диагностики трихомониаза у мужчин менее надежны, чем у женщин. Из-за различий в условиях обитания трихомонад в мужской уретре и во влагалище женщин для получения более надежных результатов обследование
	тканями и кожей, малоподвижны. При осмотре кожа над лимфатичес-ми узлами гиперемирована. Наблюдаются явления общей интоксикации - слабость, тоб, повышение температуры.

Исходы лимфаденита различны. Бубон может постепенно разрешаться или вскры-гься с выделением большого количества густого гноя, не содержащего стрептоба-лл. Образовавшаяся полость заполняется грануляциями и через 3-4 нед. формиру-:я рубец. В ряде случаев бубон вскрывается и через 2—3 нед. превращается в типичную зу мягкого шанкра. В жидком гнойном отделяемом обнаруживаются стрептобациллы. живление с образованием рубца продолжается более месяца. К осложнениям мягкого шанкра относятся также фимоз и парафимоз.Фимоз образуется при наличии множественных язв мягкого шанкра на внутреннем листке крайней плоти или по его краю, атакже вследствие осложнения баланопоститом. Половой член в результате воспалительного отёка увеличен в размерах, кожа его гиперемирована, пальпация болезненна. Отверстие препуциалъного мешка сужено, из него обильно выделяется гной.

Парафимоз возникает в случае насильственного заворачивания отёчной крайней плоти за головку. В результате этого в области заголовочной борозды образуется перетяжка, нару​шающая кровообращение в головке. Последняя отекает, увеличивается в объёме, стано​вится синюшной; возникают резкие боли. При отсутствии своевременных мер по устране​нию парафимоза создаётся угроза развития гангрены головки и крайней плоти.

Диагноз в типичных случаях не представляет затруднений и легко может быть подтверждён бактериоскопическим исследованием экссудата и кусочков распавшейся ткани, взятых из-под нависающих краёв язв. При наличии фимоза материалом для микроскопирования может служить гной, выделяющийся из препуциального мешка.

Дифференциальный диагноз проводят с твёрдым шанкром, эрозивным и гангреноз​ным баланопоститом (вульвитом), простым герпесом, острой язвой наружных половых органов женщин.

Лечение мягкого шанкра проводят сульфаниламидами по 3-4 г в день до излече​ния (курс — 2-3 нед.). Наружно — тёплые ванночки с раствором перманганата калия (1:5000). При фимозе ежедневно промывают препуциальный мешок раствором перман​ганата калия (1:5000,1:10000) с последующим введением 10%-ой масляной взвеси суль-фаниламидов.

Этиотропная терапия - цефтриаксон 250 мг в/м однокрагно или ципрофлоксацин 500 мг рег оз 2 раза в сугки в течение 3-х дней или эритромицин 500 мг рег О8 4 раза в сутки в течение 7-ми дней. При подозрении на смешанную инфекцию (сифилис, мягкий шанкр) для верификации диагноза лечение начинают препаратами, не облада​ющими трепонемоцидной активностью, сульфаниламиды (мадрибон по 1,0 г 2 раза в день в течение 12-14 дней или бисептол по 2 таблетки 2 раза в день в течение 12-14 дней), гентамицин, амикацин. При мягкошанкерном бубоне назначают постельный режим, аутогемотерапию и/или иммунокорректоры до размягчения и разрешения узлов.

Наружно на язвы апплицируют сульфаниламидные мази и кремы или сульфатио-зол, норсульфазол или бактрим, бисептол в виде водной кашицы.

По завершении лечения проводится обследование для исключения сифилиса. С этой же целью больные мягким шанкром после выздоровления подлежат клинико-серологическому контролю в течение года.

При парафимозе вправление, а при невозможности его — рассечение ущемлённого кольца.
	11. Уреаплазмоз: клинические проявления, диагностика, лечение

V. игеаМсит играют чрезвычайно важную роль в развитии па​тологии уретры и придаточных половых желез мужчин, а также нарушения фертильности за счет непосредственного влияния на сперматозоиды и их подвижность. Этим возбудителем обусловле​но до 15% негонококковых заболеваний мочеполовой сферы у мужчин. Уреаплазмы обнаруживают и у женщин — половых парт​нерш больных уреаплазменным уретритом мужчин, чаще у жен​щин с повышенной сексуальной активностью, наличием воспали​тельных заболеваний мочеполового тракта и беременных. Особен​но высока их распространенность среди больных ИППП и имму-нодефицитами. 11. игеаИНсшп чрезвычайно малы (от 5 до 20 мкм) и для роста нуждаются в мочевине, которую они метаболизируют с помощью собственного фермента уреазы; выделяющийся при этом аммоний заметно ощелачивает среду, что легко определить по изменению цвета индикатора (бромтимолового синего). Выде​ляют по меньшей мере 14 сероваров этого возбудителя. У. игеаШл-сшп способны прикрепляться не только к эпителиальным клет​кам уретры и сперматозоидам, но и к фибробластам и эритроци​там человека, их часто выделяют из верхних дыхательных путей новорожденных при бессимптомной инфекции, острой пневмо​нии или хроническом заболевании легких. Персистирование их обусловлено подавлением специфических иммунных реакций, связанных с активацией супрессорных клеток.

Клиническая картина. Классификация урогениталь-ного микоплазмоза аналогична используемой при гонорее. Кли​нически урогенитальный микоплазмоз не имеет особенностей, отличающих его от других негонококковых заболеваний мочепо​ловой сферы, однако он течет менее остро, чем гонорея.

Генитальные микоплазмы могут персистировать не только в урогенитальном, но и респираторном тракте, а также в других тканях организма. Транзиторный гематогенный занос этих воз​будителей из очага персистенции в другие ткани происходит при нарушении естественных барьеров (травма) и стрессорных со​стояниях организма, сопровождающихся иммуносупрессией.

Диагностика. Для выявления урогенитальных мико-плазм применяют:

• метод культурального исследования (используют секрет предстательной железы, эякулят, пробы со слизистой обо​лочки уретры, мочу) на твердых и жидких средах. Рост У. игеаШюит наступает на 1—3-й сутки, а М. погшшз и М. §етгаИшп — на 3—5-е сутки. Идентификацию выделен​ных культур проводят с помощью реакции ингибиции роста, реакции ингибиции метаболизма (РИМ) и РИФ, а также варианта этой реакции — эпииммунофлюоресценции;

• антигены микоплазм и уреаплазм в материале из уретры, шейки матки, секрете предстательной железы определяются в реакциях агрегатгемагглютинации — РАГА, ИФА, ПИФ, но для их реализации необходимы стандартные наборы ан​тисывороток;

• метод генетических зондов и ПЦР, отличающиеся высокой чувствительностью и диагностической эффективностью;

• серологическая диагностика урогенитального микоплазмоза трудна в связи с большим количеством серотипов возбуди​теля и проводится с помощью реакции связываниякомпле​мента, РИМ, реакции пассивной гемагглютинации.

Лечение больных урогенитальным микоплазмозом прово​дится по тем же принципам, что и гонореей. Поскольку исполь​зуемые для его лечения антибиотики обладают не бактерицид​ной, а бактериостатической активностью, определяющую роль в лечении играет иммунный ответ больного. М. Ногтптз чувстви-



	1. Урогенитальный хламидиоз у мужчин: клинические проявления, лечение

Хламидиоз урогенитальный у мужчин представлен самой частой клинической формой — уретритом. В отличие от гонорейного уретрита он, как правило, протекает подостро или торпидно и чаще всего распознается врачом, когда больной обращается уже с каким-нибудь осложнением.

При смешанной инфекции с гонококками (в 30% от всех случаев гонореи) чаще наблюдается клиническая картина острого уретрита. Нередко после излечения гонореи хламидии сохраняются и поддерживают воспаление уретры. Хламидиоз в 80% случаев является причиной так называемых постгонорейных уретритов. Без лечения хламидия персистирует в уретре неопределенно долго и вызывает множество осложнений.

Простатит хронический — одно из самых частых осложнений урогенитального хламидиоза. Хламидии обнаруживают в секрете и ткани предстательной железы.

Проктит и фарингит отличаются малосимптомностью, инфицирование чаще проис​ходит при оро — и/или аногенитальных половых контактах.

Офтальмохламидиозы протекают в виде простого или фолликулярного конъюнкти​вита («паратрахома») и развиваются, как правило, в результате заноса загрязненными руками хламидии из мочеполового очага инфекции.

Эпидидимит — воспаление придатка яичка хламидийной этиологии, нередко встре​чается как осложнение хламидийного уретрита. Возбудитель проникает в придатоктрансканаликулярным путем из задней уретры. Может развиваться остро, с повы​шением температуры тела, гиперемией и отеком кожи соответствующей половины мошонки, болезненным, плотным, слегка бугристым инфильтратом в хвосте и теле пораженного придатка. Чаще развивается подостро и протекает вяло. При двусторон​нем хламидийном эпидидимите наступает частичная или полная обтурационная аспер-мия, что служит причиной мужского бесплодия.

Иногда хламидийному эпидидимиту сопутствует воспаление семенного канатика — фуникулит.

Поражение семенных пузырьков (везикулит), бульбоуретральных желез (куперит), уретральных желез и лакун (литтреиты, морганиты) и другие местные осложнения выражены слабо и не проявляются особенностями, присущими только хламидийным поражениям.

Артриты, инициированные хламидиями, в настоящее время встречаются нередко. Такие реактивные артриты входят в симптомокомплекс болезни Рейтера.

Симптомы урогениталыюго хламидиоза у мужчин:

Скудные слизистые или слизисто-гнойные выделения из уретры.

Губки уретры слегка гиперемированы, слипшиеся.

Дизурия.

Боли в нижней части живота с иррадиацией в промежность.

Нарушение эрекции.

Стертость оргазма.

Боли при эякуляции.

Артралгии.

Слезотечение, светобоязнь.

Боль при глотании.

Гиперемия слизистой оболочки задней стенки глотки.

Многочисленные исследования свидетельствуют о существовании протективного иммунитета при хламидийной инфекции. Этапы взаимодействия С. ТгасЪотаиз с
	антибиотиков. В связи с этим, наряду с этиотропной терапией в лечении урогенитального хламидиоза обязательно применение патогенетических средств. Из современных препаратов, активных в отношении хламидий с учётом биологических свойств возбудителя, являются: макролиды, тетрациклины и фторхинолоны.

Азалиды. Азитромицин (сумамед).

Одним из главных достоинств азитромицина является способность достигать высо​ких концентраций в поражённых тканях и сохранять её до 5 суток. Препарат обладает длительным периодом полураспада и медленно выделяется из тканей. Это позволяет принимать препарат один раз в сутки и сокращать курс лечения. Эффективно одно​моментное лечение неосложнённого острого урогенитального хламидиоза 1 граммом азитромицина. Приемлемы также 3-5-7- дневные курсы лечения этим препаратом.

Макролиды.

Среди макролидов на сегодняшний день наибольшей активностью обладает кларитро-мицин. Препарат проявляет высокую антихламидийную активность, сочетающуюся с минимальным количеством побочных эффектов. Кларитромицин накапливается в лимфо​цитах, лейкоцитах и макрофагах, определяя тем самым высокую тканевую концентрацию в поражённом органе. Кларитромицин назначается по 250 мг 2 раза в сутки во время еды. Длительность лечения - от 7 до 10 дней. Высоко эффективен при хламидийной инфек​ции рокситромипин (рулил). Препарат быстро всасывается при приеме внутрь, устойчив в кислой среде желудка, максимум концентрации достигается через 1,5 — 2 часа. Рокситро-мицин принимается по 150 мг 2 раза в сутки. Курс лечения - 14 дней.

Широко применяется при лечении хламидийной инфекции джозамицин (вильпро-фен). Препарат накапливается в клетках и тканях в 20 раз выше, чем во внеклеточном пространстве, что и обуславливает его высокую клиническую эффективность. Назнача​ется этот препарат по 500 мг 2 раза в сутки в течение 12 дней.

Тетрациклины, как и макролиды, являются ингибиторами синтеза белка. Тетрацик​лин назначается по 500 мг 4 раза в сутки в течение 7 - 10 дней при лечении свежих неос-

ложнённых форм и 14 — 21 дней — при хронических и осложнённых формах. Доксицик-лин моногидрат применяется по 100 мг 2 раза в сутки в течение 14 дней.

Фторхинолоны оказывают влияние на ДНК бактерий, ингибируя ДНК — гидразу. Подавление продукции ДНК — гидразы приводит к гибели бактерий. Антибактериаль​ная активность этих препаратов определяется также их влиянием на РНК бактерий и синтез бактериальных белков. Офлоксацин (таривид) — один из наиболее активных препаратов группы фторхинолонов. При неосложнённом урогенитальном хламидиозе таривид назначается по 300 мг 2 раза в сутки 7 дней, при хроническом — 14 дней. Другим широко применяемым препаратом этой группы является левофлоксацин (таваник). Таваник применяется по 250 мг 2 раза в сутки — от 7 до 14 дней.

Патогенетическая терапия.

К патогенетическим средствам относятся препараты, обладающие иммунокорре-гирующим действием и средства для стимуляции неспецифической защиты. С целью иммунокоррекции применяются следующие препараты: Генферон — ректальные и ваги​нальные суппозитории, тактивин — препарат полипептидной природы, полученный из вилочковой железы крупного рогатого скота. Оказывает нормализующее воздействие на Т-систему, стимулируя продукцию лимфокинов, восстанавливает активность Т-киллеров. Препарат вводят подкожно по 1,0 мл 0,01% раствора через день, на курс 10 инъекций.
	резко отечна, гиперемирована, кровоточит; центральная фигура замкнута, неправильной формы; сосуди​стый рисунок смазан; при твердом инфильтрате она малоэла​стична, теряет блеск, бледная с сероватым оттенком; сосудистый рисунок отсутствует, центральная фигура зияет; исходом твердо​го инфильтрата может быть стриктура уретры; грануляционный уретрит проявляется гиперемией, рыхлостью, кровоточивостью слизистой оболочки с разрастаниями различной величины; де-сквамативный уретрит — наличием крупных островков белесо​ватого, желтоватого или жемчужно-серого цвета за счет метапла​зии и ороговения эпителия.

Осложнения гонорейного уретрита у мужчин:

— литтреит проявляется гиперемией и отеком устьев желез и их зиянием (открытый аденит), они могут быть закупорены воспалительным ин​фильтратом и пальпироваться в виде плотных болезненных узелков (за​крытый аденит);

— морганит (воспаление лакун Морганьи) имеет проявления, сходные с литтреитом, но отличается более крупными размерами, линейной фор​мой;

— колликулит (воспаление семенного бугорка) проявляется болями с ирра​диацией в верхнюю часть бедер, низ живота, поясницу, половой член, а также половыми расстройствами (ранней или поздней эякуляцией), при катаральном колликулите бугорок значительно увеличен, едва вмещается в просвет тубуса уретроскопа №23—25, отечен, ярко гиперемирован; сли​зистая разрыхлена и кровоточит; устья семявыносящих протоков не вид​ны из-за отека; при интерстициальном колликулите бугорок также увели​чен в размере, но консистенция его более плотная, а цвет бледнее окру​жающего фона; атрофический колликулит проявляется значительным уменьшением бугорка в размере (менее 1/3 просвета тубуса), он смор​щенный и светло-серый;

— поражения кожи вследствие экзогенного внедрения гонококков возника​ют редко в виде эрозий и изъязвлений диаметром от 0,5 до 2 см с венчи​ком гиперемии, которые носят немногочисленный характер, слегка бо​лезненны, чаще располагаются в области уздечки, кожи полового члена, лобка, бедер, покрываются корками, напоминая эктимы;

— тизонит (воспаление тизониевых желез) проявляется узелками диаметром 0,5—0,7 см, расположенными в подкожной клетчатке по одну или обе стороны от уздечки полового члена; окружающие ткани гиперемированы и отечны, при надавливании из выводных протоков выделяется капля гноя, при закупорке выводных протоков может возникнуть абсцесс же​лезы;

и внутри кожная проба с гонококковой вакциной, которые не​редко дают ложноположительные результаты, также не имеют существенного значения для выявления гонореи.

У мужчин для установления инфильтративных изменений уретры, наличия литтреита, морганита, колликулита чрезвычай​но важное значение имеет уретроскопическое обследование. У всех больных исследуется состояние предстательной железы и семенных пузырьков с микроскопией секрета, иногда проводит​ся УЗИ и цветная допплеровская сцинтиграфия. Важной частью топической диагностики является исследование мочи. При наи​более часто применяемой с этой целью пробе Томпсона больной мочится последовательно в два стакана, не прерывая струи мо​чи. Количество мочи в 1 порции должно быть тем больше, чем больше гноя в передней уретре; при торпидном свежем и хрони​ческом необострившемся гонорейных уретритах в 1 порции должно содержаться 40—50 мл. Помутнение 2-й порции мочи при пробе Томпсона означает, что гной в нее
	через день, на курс 6—8 процедур; при переходном и твердом инфильтратах — тампонаду по Вашкевичу с 2% раствором протаргола в глицери​не 2 раза в неделю (на курс 4—6 процедур) или вводят в уретру металлические бужи (через 1—2 дня, на курс 6—8 процедур). При катаральном колликулите используют введение в уретру кривых бужей или туширование семенного бугорка 10—20% рас​твором нитрата серебра 1 раз в 5—7 дней (на курс 5—7 проце-ДУР); при атрофическом колликулите используют кривые бужи, смазывание семенного бугорка кортикостероидными мазями. Стриктуру уретры лечат бужированием, инстилляциями лидазы, гидрокортизона, 30—40% ДМСО. При поражении кожи приме​няют теплые ванночки с перманганатом калия (1 : 10 000), фу-рацилином (1 : 5000), кремом тридерм. Простатит острый лечат этиотропными препаратами, через 1—2 дня назначают горячие микроклизмы, лакто-, гоновакцинотерапию, после стихания острых явлений — физиотерапия (ректальная диатермия, лазе-ротерапия и т. д.); простатит хронический и везикулит хрониче​ский — массажами предстательной железы (семенных пузырь​ков) — через день (на курс 12—15) в сочетании с физиотерапией

(СВЧ-терапией, индуктотермией, магнитотерапией, лазеротера-пией и т. д.). На этом фоне назначают иммунотерапию, фермен-тотерапию, препараты предстательной железы — раверон, про-статитлен, сосудистые препараты (эскузан и др.), ректальные свечи с противовоспалительными, спазмолитическими, аналге-зирующими средствами, а также с интерфероном (свечи вифе-рон), горячие микроклизмы с ромашкой. В середине или в кон​це курса присоединяют этиотропное лечение. Эпидидимит ост​рый лечат в стационаре, больному обеспечивается постельный режим, иммобилизация мошонки суспензорием, этиотропная и патогенетическая терапия: аутогемотерапия, ферментотерапия, новокаиновая блокада семенного канатика, на мошонку согре​вающий полуспиртовый компресс, УВЧ, электрофорез йодисто​го калия. При хроническом эпидидимите назначают продигио-зан, экстракт алоэ или стекловидное тело на пораженный при​даток яичка — электрофорез с ронидазой, в придаток вводят ли-дазу, фибринолизин, гидрокортизон.

Лечение гонореи у беременных проводится в стационаре бен-зилпенициллином, эритромицином, левомицетином или суль-фаниламидами. Во второй половине беременности курсовая до​за бензилпенициллина увеличивается в 1,5—2 раза. При торпид-ной свежей и хронической гонорее, а также при ее рецидивах гоновакцина может применяться с третьего триместра беремен​ности по 150—200 млн микробных тел. Местное лечение уретры и бартолинита (табл. 22) должно проводиться на всех сроках бе​ременности, цервикального канала — только с помощью влага​лищных ванночек, без введения в него лекарств. Гонорею у де​тей лечат в стационаре бензилпенициллином по 50—200 тыс. ЕД через 4 ч, курсовая доза такая же, как и при лечении взрослых, или спектиномицин — 40 мг внутримышечно однократно. Им​мунотерапия назначается только детям старше 3 лет и проводит​ся гоновакциной; начальная доза от 50 до 100 млн микробных тел. Местное лечение проводится при сохранении воспалитель​ных явлений после окончания антибиотикотерапии.



	серебра или смазыванием у женщин уретры и шейки матки раствором Люголя на глицерине или 1—2% рас​твором нитрата серебра (химическая провокация); введением металлического бужа (механическая провокация); приемом ост​рой или соленой пищи (алиментарная провокация); менструаль​ная фаза — одна из самых ярких форм провокации у женщин. После комбинированной провокации исследуют 3 последовательно взятых мазка (выделения для анализа берут желобоватым зондом, который вводят на 2—3 см в глубь уретры), лучше — че​рез 4 ч после мочеиспускания, иначе выделения из уретры могут быть смыты мочой. Окончательное заключение возможно толь​ко на основании окраски по Граму, причем при обнаружении типичных грамотрицательных диплококков внутри нейтрофи-лов.

Культуральный метод имеет ряд преимуществ перед прямой микроскопией при хронической гонорее, смешанной инфекции и у больных, ранее получавших лечение (неудачи лечения и ре​цидивы), а также при подозрении на анальный или оральный половой контакт. Именно после приема антибактериальных препаратов морфологические и тинкториальные свойства гоно​кокков могут настолько сильно измениться, что распознавание их с помощью микроскопии становится крайне затруднитель​ным. В таких случаях только культуральный метод позволяет оп​ределить вид обнаруженных при микроскопии микроорганиз​мов, отличить гонококки от других нейссерий и прочих грамот​рицательных кокков и коккобацилл, располагающихся в мазках подобно гонококкам. Посев производят на асцит-агар или без-асцитные питательные среды, но не ранее чем через 5—7 дней после окончания приема антибактериальных препаратов. Выяв​ление гонококков, продуцирующих (3-лактомазу, осуществляют с помощью чашечного, йодометрического и ацидометрического тестов. Гонококки также распознают с помощью реакции пря​мой иммунофлюоресценции. С этой целью фиксированные над пламенем спиртовки препараты (отделяемое уретры, цервикаль​ного канала, сок простаты и т. д.) предварительно окрашивают 1% спиртовым раствором эозина и метиленового синего, а затем обрабатывают раствором флюоресцирующей антисыворотки. При этом методе гонококки отличаются от других микроорга​низмов по характеру свечения. Генетическая идентификация го​нококков может проводиться с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР). В ее основе лежит амплификация (умножение) участка генома путем многократного копирования специфиче​ской для данного организма нуклеотидной последовательности. Для выявления гонококков используют также иммунохими-ческие методы; в частности, для экспресс-диагностики гонореи применяют метод встречного электроиммунофореза. При нем в качестве источника антигенов используется отделяемое уретры, цервикального канала или секрет предстательной железы, а ис​точником антител служит гипериммунная антигонококковая сы​воротка. РСК (реакция Борде-Жангу), при свежей гонорее не применяют, так как она становится положительной через 3—4 нед после начала заболевания; непригодна она и для использо​вания с целью установления излеченности, ввиду того, что мо​жет оставаться положительной в течение 10 лет после перене​сенной гонореи. Реакция определения гонококкового штигена и внутрикожная проба с гонококковой вакциной, которые не​редко дают ложноположительные результаты, также не имеют существенного значения для выявления гонореи. У мужчин для установления инфильтративных изменений уретры, наличия литтреита, морганита, колликулита чрезвычай​но важное значение имеет уретроскопическое обследование. У всех больных исследуется состояние предстательной железы и семенных пузырьков с микроскопией секрета, иногда проводит​ся УЗИ и цветная допплеровская
	ферменты (трипсин, химотрипсин и др.) об​ладают противовоспалительным и усиливающим активность ан​тибактериальных препаратов действием. Местное лечение при свежем торпидном и хроническом гонорейном уретрите у муж​чин проводится ежедневным промыванием уретры растворами перманганата калия (1 : 6000—1 : 10 000), хлоргексидина (1 : 5000). При мягком инфильтрате применяют инстилляции урет​ры 0,25—0,5% раствором нитрата серебра, 2% раствором протар​гола на 50% ДМСО или 1% раствором колларгола через день, на курс 6—8 процедур; при переходном и твердом инфильтратах — тампонаду по Вашкевичу с 2% раствором протаргола в глицери​не 2 раза в неделю (на курс 4—6 процедур) или вводят в уретру металлические бужи (через 1—2 дня, на курс 6—8 процедур). При катаральном колликулите используют введение в уретру кривых бужей или туширование семенного бугорка 10—20% рас​твором нитрата серебра 1 раз в 5—7 дней (на курс 5—7 проце-ДУР); при атрофическом колликулите используют кривые бужи, смазывание семенного бугорка кортикостероидными мазями. Стриктуру уретры лечат бужированием, инстилляциями лидазы, гидрокортизона, 30—40% ДМСО. При поражении кожи приме​няют теплые ванночки с перманганатом калия (1 : 10 000), фу-рацилином (1 : 5000), кремом тридерм. Простатит острый лечат этиотропными препаратами, через 1—2 дня назначают горячие микроклизмы, лакто-, гоновакцинотерапию, после стихания острых явлений — физиотерапия (ректальная диатермия, лазе-ротерапия и т. д.); простатит хронический и везикулит хрониче​ский — массажами предстательной железы (семенных пузырь​ков) — через день (на курс 12—15) в сочетании с физиотерапией (СВЧ-терапией, индуктотермией, магнитотерапией, лазеротера-пией и т. д.). На этом фоне назначают иммунотерапию, фермен-тотерапию, препараты предстательной железы — раверон, про-статитлен, сосудистые препараты (эскузан и др.), ректальные свечи с противовоспалительными, спазмолитическими, аналге-зирующими средствами, а также с интерфероном (свечи вифе-рон), горячие микроклизмы с ромашкой. В середине или в кон​це курса присоединяют этиотропное лечение. Эпидидимит ост​рый лечат в стационаре, больному обеспечивается постельный режим, иммобилизация мошонки суспензорием, этиотропная и патогенетическая терапия: аутогемотерапия, ферментотерапия, новокаиновая блокада семенного канатика, на мошонку согре​вающий полуспиртовый компресс, УВЧ, электрофорез йодисто​го калия. При хроническом эпидидимите назначают продигио-зан, экстракт алоэ или стекловидное тело на пораженный при​даток яичка — электрофорез с ронидазой, в придаток вводят ли-дазу, фибринолизин, гидрокортизон.

Лечение гонореи у беременных проводится в стационаре бен-зилпенициллином, эритромицином, левомицетином или суль-фаниламидами. Во второй половине беременности курсовая до​за бензилпенициллина увеличивается в 1,5—2 раза. При торпид-ной свежей и хронической гонорее, а также при ее рецидивах гоновакцина может применяться с третьего триместра беремен​ности по 150—200 млн микробных тел. Местное лечение уретры и бартолинита (табл. 22) должно проводиться на всех сроках бе​ременности, цервикального канала — только с помощью влага​лищных ванночек, без введения в него лекарств. Гонорею у де​тей лечат в стационаре бензилпенициллином по 50—200 тыс. ЕД через 4 ч, курсовая доза такая же, как и при лечении взрослых, или спектиномицин — 40 мг внутримышечно однократно. Им​мунотерапия назначается только детям старше 3 лет и проводит​ся гоновакциной; начальная доза от 50 до 100 млн микробных тел. Местное лечение проводится при сохранении воспалитель​ных явлений после окончания антибиотикотерапии.
	стихает через 2—5 дней да​же без лечения, и в области хвоста или тела придатка определя​ется плотный, слегка бугристый инфильтрат, часто замещаю​щийся рубцом и вызывающий обтурационную аспермию, что наряду с развитием аутоагрессии по отношению к сперматозои​дам служит причиной бесплодия. В процесс может вовлекаться семявыносящий проток, который прощупывается в виде плот​ного болезненного шнура (деферентит), иногда весь семенной канатик превращается в болезненный тяж толщиной с палец (фуникулит).

Урогенитальный хламидиоз у женщин характеризуется много-очаговостью и в подавляющем большинстве случаев бессим-птомностью (пока не разовьются осложнения — воспалительные заболевания органов малого таза). Именно поэтому только 10— 20% женщин обращаются к врачу самостоятельно, остальные привлекаются к лечению после обнаружения хламидиоза у поло​вого партнера, выявления при профосмотрах или при обраще​нии в связи с развитием осложнений.

Бартолинит — воспаление больших желез преддверия, чаще носит катаральный характер. Хламидии локализуются в цилинд​рическом эпителии выводных протоков бартолиновой железы, обусловливая воспаление лишь устьев выводного протока желе​зы. Но при смешанной инфекции с гонококками возможно раз​витие острого абсцесса железы с лихорадкой, сильными болями, что требует оперативного вмешательства.

Эндоцервицит — воспаление шейки матки — наиболее частое и типичное проявление урогенитального хламидиоза у женщин. Заболевание обычно не вызывает жалоб, но иногда больные ука​зывают на выделения из влагалища, тянущую боль внизу живо​та. При осмотре вокруг наружного отверстия шеечного канала образуются эрозии, а из канала вытекают слизисто-гнойные вы​деления. Нередко в области зева видны лимфоидные фолликулы (фолликулярный цервицит), не встречающиеся при других уро-генитальных инфекциях.

Эндометрит иногда возникает в послеродовом или после-абортном периоде, когда хламидии внедряются в эпителиальные клетки слизистой оболочки тела матки. В острых случаях появ​ляются боли внизу живота, повышается температура тела до 39°С, нарушается менструальный цикл, маточные кровотечения, обильные слизисто-гнойные выделения из шеечного канала. Эндометрит может протекать хронически — с менее выражен​ными симптомами: тупыми болями внизу живота, кровянисты​ми "мажущими" выделениями. Шейка матки зияет, выделения менее выражены. При пальпации матка увеличена, болезненна. При хроническом процессе нарушается менструальный цикл, выделения из шеечного канала скудные, чаще жидкие или сли​зисто-гнойные.

Сальпингит — самое частое проявление восходящей хлами-дийной инфекции. Хламидии инфицируют маточные трубы, распространяясь на их эпителий из цервикального канала и эн​дометрия. Воспаление может захватывать яичники (сальпинго-офорит). Эти осложнения нередко протекают субклинически, малосимптомно и выявляются только при обследовании гинеко​логом в связи с бесплодием и т. д. Острый сальпингит и саль-пингоофорит сопровождаются усилением болей, особенно при движении, физической нагрузке, мочеиспускании, дефекации, температурой до 38—39°С, тошнотой, учащением мочеиспуска​ния, задержкой стула, слизисто-гнойными выделениями из ше​ечного канала, нарушением менструального цикла.

Пельвиоперитонит — воспаление тазовой брюшины области малого таза. Может протекать субклинически и остро. В послед​нем случае больных беспокоят резкие, часто
	ложненном и хроническом процессах назначают комплексное лечение. При этом этиотропные препараты назначают (в тече​ние 21 дня) одновременно или в середине курса иммунотерапии (пирогенал, тактивин, тималин, индуктор интерферона неовир, свечи виферон и т. д.), ферментотерапии (химотрипсин, рибо-нуклеаза и др.), физиотерапии и адекватного местного лечения (см. "Гонорея"). Следует помнить, что субтерапевтическая доза антибиотиков, а также назначение сульфаниламидов, пеницил​лина, цефалоспоринов I и II поколений, левомицетина является важным фактором персистенции хламидии. Терапия же сочетан-ной хламидийно-гонорейной инфекции препаратами пеницил​лина нередко приводит к трансформации хламидии в Ь-подоб-ные формы, что может послужить причиной рецидива инфек​ции или ее бессимптомного носительства.

Беременных лечат эритромицином внутрь по 0,5 г через 6 ч в течение 7 дней; ровамицином внутрь по 3 млн ЕД 3 раза в день 7—10 дней; рулидом по 150 мг 2 раза в день 7—10 дней, азитро-мицином — 1,0 г в однократной дозе. Детям назначают азитро​мицин внутрь по 10 мг/кг в 1-й день, затем по 5 мг/кт 4 дня или рокситромицин внутрь по 50 мг 2 раза в день 7—10 дней (детям 4—6 лет), по 100 мг 2 раза в день 7—10 дней (детям 7—12 лет) в сочетании с местными процедурами: сидячими ванночками из настоя цветков ромашки или шалфея (1 столовая ложка на 1 стакан кипятка), перманганата калия (1 : 5000—1 : 10000) 2 раза в день или спринцевания теми же настоями и растворами. Де​тям при хламидийном конъюнктивите и пневмонии назначают эритромицин внутрь по 50 мг/кг/сут, разделив на 4 приема, в течение соответственно 2 и 3 нед.

Диагностика. Этиологический диагноз гонореи устанав​ливается на основании обязательного лабораторного обнаруже​ния гонококков в отделяемом уретры, цервикального канала, секрете половых желез, смывах из прямой кишки, из лакун миндалин и с задней стенки глотки (у пассивных гомосексуали​стов) и т. д.

У больных свежей острой и подострой гонореей, не получав​ших антибактериальных препаратов и не подвергшихся местно​му лечению дезинфицирующими средствами, гонококки обычно легко выявляются при бактериоскопии. При торпидной свежей и хронической гонорее выявление возбудителей облегчается комбинированной провокацией: внутримышечным введением гоновакцины в дозе 500 млн микробных тел или 25 мкг пироге-нала (биологическая провокация); инстилляцией уретры 0,5% раствором нитрата серебра или смазыванием у женщин уретры и шейки матки раствором Люголя на глицерине или 1—2% рас​твором нитрата серебра (химическая провокация); введением металлического бужа (механическая провокация); приемом ост​рой или соленой пищи (алиментарная провокация); менструаль​ная фаза — одна из самых ярких форм провокации у женщин. После комбинированной провокации исследуют 3 последовательно взятых мазка (выделения для анализа берут желобоватым зондом, который вводят на 2—3 см в глубь уретры), лучше — че​рез 4 ч после мочеиспускания, иначе выделения из уретры могут быть смыты мочой. Окончательное заключение возможно толь​ко на основании окраски по Граму, причем при обнаружении типичных грамотрицательных диплококков внутри нейтрофи-лов.

Культуральный метод имеет ряд преимуществ перед прямой микроскопией при хронической гонорее, смешанной инфекции и у больных, ранее получавших лечение (неудачи лечения и ре​цидивы), а также при подозрении на анальный или оральный половой контакт. Именно после приема антибактериальных препаратов морфологические и

	и хронической гонореей должно быть комплексным с использова​нием патогенетических методов терапии и этиотропных препа​ратов.

Основными антибиотиками для лечения гонореи остаются препараты группы пенициллина: бензилпенициллин вводят внутримышечно с 600 000 ЕД, затем по 300 000 ЕД через 3 ч, при свежей острой и подострой гонорее курсовая доза 3,4 млн ЕД, при свежей торпидной неосложненной, острой, подострой осложненной или хронической гонорее — 4,2—6,8 млн ЕД в за​висимости от тяжести заболевания. Лечение свежего острого и подострого уретрита у мужчин возможно однократной дозой би-циллина-3, равной 2,4 млн ЕД (по 1,2 млн ЕД внутримышечно в каждую ягодицу), в сочетании с приемом внутрь (за 30 мин до инъекции) этамида по 1,5 г через каждые 3 ч, на курс — 4,2 г. Данные об основных антибактериальных препаратах, используе​мых в настоящее время при лечении гонореи, представлены в табл. 21.

10. Урогенитальный микоплазмоз: клинические проявления, диагностике,лечение.
Клиническая картина. Классификация урогениталь-ного микоплазмоза аналогична используемой при гонорее. Кли​нически урогенитальный микоплазмоз не имеет особенностей, отличающих его от других негонококковых заболеваний мочепо​ловой сферы, однако он течет менее остро, чем гонорея.

Генитальные микоплазмы могут персистировать не только в урогенитальном, но и респираторном тракте, а также в других тканях организма. Транзиторный гематогенный занос этих воз​будителей из очага персистенции в другие ткани происходит при нарушении естественных барьеров (травма) и стрессорных со​стояниях организма, сопровождающихся иммуносупрессией.

Диагностика. Для выявления урогенитальных мико-плазм применяют:

• метод культурального исследования (используют секрет предстательной железы, эякулят, пробы со слизистой обо​лочки уретры, мочу) на твердых и жидких средах. Рост У. игеаШюит наступает на 1—3-й сутки, а М. потшшз и М. §етгаИшп — на 3—5-е сутки. Идентификацию выделен​ных культур проводят с помощью реакции ингибиции роста, реакции ингибиции метаболизма (РИМ) и РИФ, а также варианта этой реакции — эпииммунофлюоресценции;

• антигены микоплазм и уреаплазм в материале из уретры, шейки матки, секрете предстательной железы определяются в реакциях агрегатгемагглютинации — РАГА, ИФА, ПИФ, но для их реализации необходимы стандартные наборы ан​тисывороток;

• метод генетических зондов и ПЦР, отличающиеся высокой чувствительностью и диагностической эффективностью;

• серологическая диагностика урогенитального микоплазмоза трудна в связи с большим количеством серотипов возбуди​теля и проводится с помощью реакции связывания компле​мента, РИМ, реакции пассивной гемагглютинации.

Лечение больных урогенитальным микоплазмозом прово​дится по тем же принципам, что и гонореей. Поскольку исполь​зуемые для его лечения антибиотики обладают небактерицид​ной, а бактериостатической активностью, определяющую роль в лечении играет иммунный ответ больного. М. Копите чувстви-

тельны к препаратам тетрациклинового ряда, но резистентны к эритромицину и рифампииину. При наличии тетрациклинре-зистентных штаммов возбудителя используют клиндамицин или фторхинолоны. У. игеаНп'сит чувствительны к макролидам, аминогликозидам, в частности гентамицину, но в 10% случаев резистентны к тетрациклинам. Наибольшей активностью по от​ношению к и. игеаИйсит из фторхинолонов обладает офлокса-цин (табл. 24, 25).
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12. Мягкий шанкр: этиология, эпидемиология, клинические проявления, лечение.
Возбудитель мягкого шанкра — стрептобацилла Дюкрея-Петерсона представляет собой короткую палочку с закруглёнными концами и перетяжкой в середине длиной в 1,5-2 мкм. В отделяемом язвы мягкого шанкра стрептобацилла нередко располагается в виде цепочек (одиночно или попарно), чаще параллельными цепочками. Стрептоба​цилла хорошо окрашивается основными красителями, грамотрицательна. Ооычно заражение происходит при половом контакте. Крайне редко наблюдается половое заражение, например, профессиональное заражение медицинского персонала. Локализуется мягкий шанкр, как правило, на половых органах или на окружаю-й коже: внутренней поверхности бёдер, коже лобка, межъягодичной и перианаль-х складок и пр. При неполовом заражении мягкий шанкр может локализоваться на :тях, пальцах рук и др. участках кожи.

Иммунитета после перенесённого мягкого шанкра не остаётся. В ряде случаев «ет наблюдаться бациллоносительство (чаще у лиц, ведущих беспорядочную поло-э жизнь), вследствие чего заражение может происходить от носителя, не имеющего шических проявлений заболевания. Инкубационный период от 1 до 3 суток.

Клиника. На месте внедрения возбудителя появляется гиперемированное, слегка чное пятно, растущее по периферии. В центре пятна на следующие сутки форми-тся небольшая пустула, которая через 2-4 дня вскрывается с образованием чрезвы-шо болезненной язвы. Последняя быстро увеличивается по периферии и в глубину, ;тигая 10-15 мм в диаметре. Язва имеет округлую или неправильную форму, подры-: изъеденные края, неровное дно, покрытое гнойным налётом. По периферии язвы 5людается отёчный воспалительный венчик. При пальпации основание язвы мягкое, фильтрат отсутствует, отсюда и название — мягкий шанкр.

Обильное отделяемое со дна язвы имеет гнойный или гнойно-геморрагический >актер и содержит большое количество стрептобацилл. Аутоинокуляция инфекции происходит при попадании возбудителей на окружа-гую кожу, вследствие чего мягкий шанкр часто бывает множественным, при этом :новная» язва окружена более мелкими — «дочерними» язвенными дефектами. Через 3-4 нед. после образования язвы дно её начинает очищаться от гноя, затем появ-отся грануляции, и через 1-2 мес. после заражения процесс заканчивается рубцеванием. Осложнения мягкого шанкра. Проникновение в лимфатические пути стрептобацилл иводит к развитию таких специфических осложнений, как регионарный лимфаде-г и лимфангит. Лимфангит наблюдается, как правило, на спинке полового члена и эужной поверхности половых губ. В таких случаях лимфатический сосуд неравно-рно утолщен, имеет вид шнура (по ходу его образуются небольшие узлы, которые гут размягчаться и вскрываться с образованием язвмягкого шанкра — т.н. бубону-1), кожа над ним гиперемирована и отёчна, пальпация болезненна. Регионарный лимфаденит (бубон) возникает через 2-3 нед. после заражения, и локализации мягкого шанкра на половых органах увеличиваются паховые, реже Зедренные лимфоузлы. Они болезненны, за счёт периаденита спаяны друг с другом пдежашими
	13.Гонорея: характеристика возбудителя, классификация.
Этиология и патогенез. Возбудитель гонореи — №1з8епа §опоггпоеае, открыт в 1879 г. А. Нейсером. Входит в семейство N615361130636, род N61386113, является грамотрица-тельным парным кокком длиной от 1,25 до 1,6 мкм и от 0,7 до 0,8 мкм в поперечнике, имеет форму кофейных зерен, обращен​ных вогнутой поверхностью друг к другу. Гонококки имеют трехслойную наружную стенку, цитоплазматическую мембрану, цитоплазму с рибосомзми и ядерной вакуолью. Обычно гоно​кокки располагаются внутриклеточно группами. Вирулентные гонококки на поверхности наружной мембраны содержат нити-пили, с помощью которых прочно фиксируются на эпителиаль​ных клетках. Пилям приписывается также передача генетиче​ской информации. Гонококки способны переходить из непили-рованного в пилированное состояние и обратно, в зависимости от того, экспрессируются ли гены пилей, что в свою очередь ре​гулируется различными типами гонококковых протеинов. Трех​слойная наружная мембрана гонококков содержит несколько классов протеинов, в том числе протеин I (идентифицировано 24 серовара протеина 1А и 32 серовара протеина 1В; гонококки с протеином 1А чаще ассоциируются с диссеминированной гоно​кокковой инфекцией, а с протеином 1В — с резистентностью к антибиотикам), протеин II (способствующий лучшему прикреп​лению гонококков друг к другу и к различным типам эпители​альных клеток, но не всегда экспрессирующийся; при его отсут​ствии гонококк формирует "прозрачные" колонии, чаще встре​чающиеся при диссеминированной гонококковой инфекции и ассоциированные с повышенной устойчивостью к нормальной человеческой сыворотке крови), протеин III (снижающий бакте​рицидную активность сыворотки крови путем экспрессии бло​кирующих антител).

Попавшие на поверхность слизистой оболочки гонококки с помощью пилей и участков локализации протеина II прочно фиксируются на эпителиальных клетках и через межклеточные пространства достигают подэпителиальной соединительной тка​ни, вызывая воспалительную реакцию с выделением содержаще​го гонококки гнойного экссудата. Время, необходимое для раз​вития воспалительной реакции в ответ на внедрение гонококков в подэпителиальную ткань (инкубационный период), варьирует от 12 ч до 3 мес (в среднем у мужчин оценивается в 3—4 дня, у женщин симптомы эндоцервицита наступают через 10 дней). При смешанной гонорее инкубационный период увеличивается. Гонококковая инфекция распространяется по протяжению (рег согИтшШет) по слизистой оболочке .мочеполовых органов или по лимфатическим сосудам в более отдаленные отделы мочепо-

левого тракта: заднюю уретру, предстательную железу, семенные пузырьки, придатки яичек, фаллопиевы трубы, яичники и т. д. Возможен также ретроградный занос гонококков в полость мат​ки или придаток яичка при антиперистальтических движениях матки или семявыносящего протока. Изредка бывает гематоген​ная диссеминация гонококков с транзиторной гонококкемией или гонококковым сепсисом, проявляющимся гонококковой септицемией и септикопиемией.

Инвазия гонококков сопровождается иммунными реакциями. Клеточный иммунный ответ, характеризующийся сенсибилиза​цией лимфоцитов к гонококковому антигену в РБТЛ, РТМЛ и РАЛ, нарастает с увеличением продолжительности течения ин​фекции. В сыворотке крови выявляются противогонококковые 1§А, 1§С, 1§М. Местный клеточный иммунный ответ выражается пролиферацией иммунокомпетентных клеток в слизистой обо​лочке половых органов, продуцирующих секреторные 1§А, 1§О, 1§М, которые
	больных необходимо прово​дить различными методами, исследуя не только уретральное и вагинальное отделяемое, но и секрет предстательной железы, се​менных пузырьков, бульбоуретральных желез, сперму, осадок свежевыпущенной мочи.

Больным свежим торпидным, свежим осложненным и хрони​ческим трихомониазом для установления этиологического и то​пического диагноза проводится клинико-инструментально-лабо-раторное обследование после комбинированной (без химиче​ской) провокации (см. "Гонорея").

17. Эпидидимит. 

Яляется осложнением гнойного уретрита у мужчин. Эпидидимит острый начинается с резких болей в области яичка, повыше​ния температуры тела до 39—40°С, гиперемии и отека соответствующей стороны мошонки. В связи с выпотом в оболочки яичка (периорхиэпи-дидимит) или в связи с одновременным поражением придатка яичка (ор-хиэпидидимит) органы мошонки не контурируются. Острота стихает че​рез 2—5 дней даже без лечения, и в области хвоста или тела придатка оп​ределяется плотный, слегка бугристый инфильтрат, часто замещающийся рубцом и вызывающий обтурационную аспермию, что наряду с развити​ем аутоагрессии по отношению к сперматозоидам служит причиной бес​плодия. В процесс может вовлекаться семявыносящий проток, который прощупывается в виде плотного болезненного шнура (деферентит), ино​гда весь семенной канатик превращается в болезненный тяж толщиной с палец (фуникулит). В последние годы гонорейные эпидидимиты нередко развиваются с самого начала подостро или торпидно. Эпидидимит хро​нический является конечной стадией острого эпидидимита. При этом происходит фиброзное уплотнение части или всего придатка нередко с рубцовой обструкцией протока и придатка яичка. Процесс течет бессим​птомно с ощущением дискомфорта в мошонке во время обострения. При пальпаторном исследовании придаток яичка уплотнен, иногда увеличен в размере, болезненный, четко отграничен от яичка. Семенной канатик может быть утолщен, а семявыносящий проток увеличен в диаметре. При хроническом эпидидимите снижена оплодотворительная способность спермы, вплоть до бесплодия.

18. Иммунотерапия гонореи.

Иммунотерапия является основным вспомогательным методом лечения гонореи и применяется наряду с другими видами терапии с целью повышения реактивности орга​низма в борьбе с инфекцией.

Специфическая иммунотерапия (вакцинотерапия). Применение гонококковой вакцины показано больным после безуспешной антибиотикотерапии при вяло проте​кающих рецидивах, при свежих торпидных и хронических формах заболевания, мужчи​нам с осложненной и женщинам с восходящей гонореей (после стихания острых воспа​лительных явлений).

В амбулаторных условиях вакцинотерапия больным гонореей назначается одновре​менно с антибиотиками, в условиях стационара антибиотики назначают во время или в конце вакцинотерапии. Вакцину вводят внутримышечно в ягодичную область или внут-рикожно. Реакция на введение гоновакцины бывает общей (недомогание, головная боль, общая слабость), температурной, очаговой (усиление выделений, болезненность в пора​женных органах, помутнение мочи) и местной (болезненность в области инъекции).

При осложненной гонорее вакцинацию следует начинать с 200-250 млн. микроб​ных тел. При осложнениях, сопровождающихся высокой температурой, нарушением общего состояния организма и резкой болезненностью в пораженном органе, необхо​димо воздержаться от применения вакцины.

	партнеров и наличие вагинита. Инфекция О. уа§таНз в 50% слу​чаев течет бессимптомно, что наблюдается главным образом у мужчин. При гарднереллезе выявляются также и другие возбуди​тели ИППП: дрожжеподобные грибы рода СапсНсЗа, хламидии, гонококки, трихомонады и т. д. Инкубационный период — от 5 дней до 3 нед (в среднем 7—10 дней).

Клиническая картина

Классификация гарднереллеза аналогична таковой при гонорее.

Важнейшим клиническим проявлением гарднереллеза у женщин является бактериальный вагиноз — полимикробный клинический синдром, характеризующийся специфическими аномалиями вагинальных выделений и нарушением ваги​нальной экологии, при котором лактобациллярная флора за​мещается анаэробными микробами: Васт.его!с1е5, Рерт.ососси5, Рер1о5Т.гер1ососси5, 5т.герт.ососси5 дг. В, МоЬПипсиз зрр., М!со-р1а5та Ногтгп5 и др. Бактериальный вагиноз проявляется гипе​ремией слизистой оболочки влагалища и шейки матки, уретры. В свежих острых случаях влагалищные выделения обильные, бе​ло-серого цвета, гомогенные, густые, выделения из цервикаль-ного канала и уретры обычно необильные. В процесс могут во​влекаться полость матки и придатки (сальпингит), при этом больные жалуются на зуд, жжение, обильные влагалищные вы​деления с резким рыбным запахом, усиливающимся после поло​вого акта. При свежем торпидном и хроническом процессах эти проявления менее значительны или отсутствуют. Бактериальный вагиноз может осложняться хориоамнионитом, послеродовым эндометритом, бактериемией. У мужчин гарднереллез протекает в форме торпидного уретрита, который осложняется простати​том, эпидидимитом и т. д. (см. "Гонорея").

Диагноз гарднереллеза устанавливается с учетом наличия "ключевых" клеток — клеток влагалищного эпителия, сплошь покрытых небольшими грамвариабельными коккобактериями (выявляются в нативном препарате или при окраске по Граму) и положительной пробы с 10% КОН (рыбный запах, образующийся в результате перехода аномальных аминов в свободные летучие соединения). Дополнительными критериями являются рН выде​лений от 5,0 до 6,5, значительное уменьшение или полное отсут​ствие молочнокислых бактерий, отсутствие лейкоцитов и грам-вариабельности коккобациллярной флоры.

Лечение. При свежей неосложненной инфекции у женщин и мужчин лечение ограничивают применением тинидазола (в первые 2 дня по 2,0 г одномоментно, на 3-й и 4-е сутки — по 0,5 г 2 раза в день); или метронидазола по 0,5 г 3 раза в день в течен'ие 7 дней; тиберала по 0,5 г 2 раза в сутки в течение 5 дней или клиндамицина внутрь по 300 мг 3 раза в день в тече​ние 7 дней. При свежих торпидных и хронических формах лече​ние должно быть комплексным с иммунотерапией (вакцина "солкотриховак") и местным лечением (вагинальный крем дала-цин или котримоксазол, вагинальный гель с метронидазолом в течение 7 дней).


	При этом этиотропные препараты назначают (в тече​ние 21 дня) одновременно или в середине курса иммунотерапии (пирогенал, тактивин, тималин, индуктор интерферона неовир, свечи виферон и т. д.), ферментотерапии (химотрипсин, рибо-нуклеаза и др.), физиотерапии и адекватного местного лечения (см. "Гонорея"). Следует помнить, что субтерапевтическая доза антибиотиков, а также назначение сульфан ил амидов, пеницил​лина, цефалоспоринов 1 и II поколений, левомицетина является важным фактором персистенции хламидий. Терапия же сочетан-ной хламидийно-гонорейной инфекции препаратами пеницил​лина нередко приводит к трансформации хламидий в Ь-подоб-ные формы, что может послужить причиной рецидива инфек​ции или ее бессимптомного носительства.

Беременных лечат эритромицином внутрь по 0,5 г через 6 ч в течение 7 дней; ровамицином внутрь по 3 млн ЕД 3 раза в день 7—10 дней; рулидом по 150 мг 2 раза в день 7—10 дней, азитро-мицином — 1,0 г в однократной дозе. Детям назначают азитро​мицин внутрь по 10 мг/кг в 1-й день, затем по 5 мг/кг 4 дня или рокситромицин внутрь по 50 мг 2 раза в день 7—10 дней (детям 4—6 лет), по 100 мг 2 раза в день 7—10 дней (детям 7—12 лет) в сочетании с местными процедурами: сидячими ванночками из настоя цветков ромашки или шалфея (1 столовая ложка на 1 стакан кипятка), перманганата калия (1 : 5000—1 : 10000) 2 раза в день или спринцевания теми же настоями и растворами. Де​тям при хламидийном конъюнктивите и пневмонии назначают эритромицин внутрь по 50 мг/кг/сут, разделив на 4 приема, в течение соответственно 2 и 3 нед.

28. Бактериальный вагиноз: причины, клинические проявления. 

Бактериальный вагиноз в настоящее время является одним из наиболее часто встре​чающихся заболеваний женщин репродуктивного возраста. Частота его выявления среди женщин, ведущих половую жизнь, достигает по данным многих авторов 60-70%. Бактериальный вагиноз не входит в группу заболеваний, передающихся половым путем, однако нередко им сопутствует. Согласно современным представлениям, бактериаль​ный вагиноз является инфекционным невоспалительным синдромом полимикробной этиологии, связанным с дисбиозом влагалищного типа. Развитие бактериального ваги-ноза обусловлено уменьшением Н202-продуцирующих лактобацилл и замещением их облигатно- и факультативно-анаэробными условно-патогенными микроорганизмами (Сагс1пеге11а уазшаП$, М1сор1а5та погшшз, РерШсоссш Ргеуо1е11а, МоЪШпсш, ВайегоШез и др.). При этом общее количество микроорганизмов во влагалище достигает 1010-1011 КОЭ/мл. Уменьшение количества лактобактерий приводит к снижению концентрации молочной кислоты и увеличению рН слизистой влагалища. Вследствие адгезии анаэ​робных микроорганизмов на эпителиальных клетках влагалища возникают ключевые клетки. Анаэробные клетки, заселившие в большом количестве слизистую влагалища, продуцируют аминокислоты, которые в свою очередь расщепляются до летучих аминов. Образование летучих аминов обуславливает неприятный запах выделений.

Среди многочисленных факторов, способствующих развитию вагинального бакте​риоза, можно выделить основные:

Эндогенные.

Снижение местного иммунитета, проникновение условно-патогенных микроорга​низмов из желудочно-кишечного тракта во влагалище.

Гормональные сдвиги, беременность, состояния после родов и абортов.

Экзогенные.

Длительная терапия антибиотиками, иммуносупрессорами, антимикотиками, противовирусными препаратами, ионизирующее облучение.


	стихания острых проявлений заболевания (2 курса по 5 внутрикожных инъекций в разовой дозе 0.2 мл с интервалом 3-4 дня и двухнедельным перерывом между ними), а также чрес-кожное облучение мест локализации высыпаний гелий-неоновым лазером.

Патогенетически обоснованным является назначение больным герпетической инфекцией ферментативного препарата трипсина, являющегося аналогом естест​венного фактора противовирусной зашиты организма. Механизм действия трипсина сложен. В фазе виремии трипсин лишает вирус «липкости», препятствуя его адгезии на поверхности клетки, разрушает белковый капсид вируса, разрывая связь аргинина с лизином, в результате чего вирусная ДНК становится доступной воздействию эндо​генной дезоксирибонуклеазы, что обеспечивает полный лизис вирусной частицы. Кроме того, трипсин способен стимулировать синтез ИФН и противовирусных анти​тел. Благодаря разностороннему противовирусному действию трипсин эффективен на любой стадии вирусного процесса, независимо от сроков начала лечения. Препарат трипсина кристаллического вводится в/м 1 раз в сутки в дозе 0,02 мг/кг массы тела, не более 10 мг на инъекцию. Продолжительность курса — 5-10 дней.

21. Гонорея: этиология, эпидемиология. 

Социальная значимость гонореи определяется не только ее частотой, но и последс​твиями, которые она вызывает, и в первую очередь бесплодием. Число больных дости​гает максимума в летне-осенний период (июль, август, сентябрь), соотношение больных гонореей мужчин и женщин составляет 1,5:2,0. Возросла заболеваемость гонореей среди молодежи в возрасте 15-19 лет. Чаще стали встречаться ассоциированные инфекцион​ные поражения мочеполового тракта (29-80 %), гонорейные поражения прямой кишки (наблюдаются у 35-40 % женщин и у 20-25 % мужчин-гомосексуалистов), слизистых оболочек рта и глотки (регистрируются у 7 % мужчин-гомосексуалистов и у 45-95 % женщин, имеющих орогенитальные контакты). Гонококковая инфекция часто выяв​ляется среди мужчин и женщин, ведущих беспорядочную половую жизнь. В случаях одновременного заражения гонореей и другими инфекциями удлиняется инкубаци​онный период гонореи, изменяется клиническое течение заболевания и затрудняется клиническая и лабораторная диагностика.

Различают генитальную, экстрагенитальную и метастатическую гонорею. Гонококк паразитирует преимущественно на слизистых, выстланных цилиндрическим эпите​лием. Это объясняется тем, что гонококки имеют тропность к цилиндрическому эпите​лию и ле!че проникают через один ряд неплотно прилегающих клеток этого эпителия. Поражение слизистых оболочек, покрытых многослойным плоским эпителием, и кожи наблюдается крайне редко.

С поверхности слизистой оболочки возбудитель по межклеточным пространствам через 3-4 дня проникает субэпителиально в соединительную ткань и вызывает воспа​лительную реакцию. Время, необходимое для проникновения гонококков в подэпите-лиальную ткань и развития воспалительной реакции, определяет продолжительность инкубационного периода. Он колеблется от 2 дней до 1 месяца, в основном 4-7 дней.

Гонококки, попав на слизистую оболочку, постепенно распространяются по ее повер​хности. Они проникают также в лимфатические щели и сосуды, а затем переносятся в отдаленные от места проникновения отделы мочеполового тракта. Возможна гематогенная диссеминация с образованием гонококковых метастазов в различных органах. Несомнен​ное значение в происхождении
	Основные принципы лечения простатита.

Учитывая сложный патогенез простатита, наиболее обоснованным лечением явля​ется назначение комплексной терапии, включающей антибактериальные и/или проти​вовирусные препараты (возможна комбинация разных групп антибиотиков), приме​нение ферментных препаратов и рассасывающей терапии, назначение протекторов предстательной железы. Часто ярко выраженные субъективные ощущения, проявляю​щиеся болью, чувством жжения и зудом купируются применением симптоматической терапии. Не следует пренебрегать назначением препаратов кишечной флоры с учетом возможного дисбактериоза. Важными компонентами комплексной терапии явля​ются мероприятия по восстановлению микроциркуляции в предстательной железе и дренированию простатических желез по выводным протокам (массаж предстательной железы, электростимуляция). Значительной составляющей этого лечения являются физические методы воздействия с целью улучшения кровенаполнения предстательной железы (лазеротерапия, различные модификации физиотерапии, электрофорез, магни-тотерапия, виброакустическая терапия).

Неотъемлемой частью комплексной терапии является назначение иммунотропных препаратов. Следует помнить, что при совместном действии с цитокинами терапев​тическая эффективность большинства фармацевтических препаратов, используемых с лечебно-профилактическими целями при инфекционных заболеваниях человека, усиливается.

На данном этапе в арсенале практикующих специалистов существует ряд препаратов содержащих интерферон-а2 в виде ректальных и вагинальных суппозиториев. Однако наиболее целесообразным является включение в комплексную терапию Генферона, обладающего помимо выраженного иммунотропного эффекта, рядом других патоге​нетических воздействий на течение простатита. Объясняется это удачным составом Генферона, содержащего не только интерферон-а, но и таурин и анестезин.

Таурин, включенный в состав этого препарата, повышает биологический эффект действия ИФН за счет антиоксидантных и мембраностабилизирующих свойств, а также значительно ускоряет регенерацию поврежденных тканей за счет выраженного репара-тивного эффекта.

Учитывая, что субъективные ощущения в виде боли, зуда и чувства жжения присутс​твуют практически у всех пациентов, страдающих хроническим простатитом, особого внимания заслуживает наличие в составе Генферона анестезина, фармакологическое действие которого позволяет быстро купировать местные жалобы, что существенно повышает качество жизни.

Вспомогательные вещества, входящие в состав суппозиториев Генферон, не только обеспечивают сохранение биологической активности ИФН-а2, но и придают препа​рату ряд дополнительных свойств: противовоспалительных, антиоксидантных, норма​лизующих метаболические процессы. Препарат не токсичен, не пирогенен, не обладает местнораздражающим действием.

Выше перечисленные компоненты в такой комбинации существенно увеличивают клинический эффект и, как следствие, ускоряют выздоровление пациента.



	Лечение аллергического дерматита включает, помимо уст​ранения раздражителя, гипосенсибилизирующую и наружную терапию, как при экземе. Назначают 10% хлористый кальций 5,0—10,0 мл внутривенно, 30% тиосульфат натрия 10 мл внутри​венно, 25% сернокислую магнезию 5,0—10,0 мл внутримышеч​но, антигистаминные препараты (супрастин, фенкарол, тавегил и др.), местно примочки 2% раствора борной кислоты и др., кортикостероидные мази (лоринден С, адвантан, целестодерм и др.).

4. Стафилодермии: клинические разновидности, лечение 

. Токсидермия — острое токсикоаллергическое воспалитель​ное поражение кожи, представляющее собой аллергическую реакцию на введение в организм (вдыхание, прием внутрь, введение парентерально) веществ, обладающих сенсибили​зирующими свойствами.

Механизм развития токсидермии отличается от такового при дерматите: при дерматите аллерген проникает в кожу через эпи​дермис, при непосредственном контакте, а при токсидермии — гематогенно. Этим также объясняется возможное развитие об​щих явлений (лихорадка, головная боль, боли в животе и др.) при токсидермии.

Этиология и патогенез. Причинами возникновения токсидермии чаще всего являются лекарственные средства (ан​тибиотики, сульфаниламиды, анальгетики и др.) и пищевые продукты, в связи с чем различают медикаментозную и алимен-тарную токсидермии, клинически протекающие однотипно.

Клиническая картина. Чаще наблюдается распростра​ненная токсидермия, которая проявляется разнообразной в мор​фологическом отношении сыпью. Возможно появление много-

численных пятнистых, уртикар-ных, папулезных, папуловезику-лезных (рис. 51) элементов, со​провождающихся зудом. Иногда развивается эритродермия. Неред​ко в процесс вовлекаются слизи​стые оболочки, на которых возни​кают эритематозно-отечные, ге​моррагические и буллезно-эрозив-ные элементы, высыпания типа крапивницы, многоформной экс-судативной эритемы.

Помимо распространенной, воз​можна фиксированная таксидер​мия (сын. сульфаниламидная эри​тема), причиной которой чаще всего является прием сульфанила-

мидов, анальгетиков. Возникает одно или несколько отечных гипе-ремированных пятен округлых или овальных очертаний (рис. 52), в центре которых может в ряде случаев сформироваться пузырь. После прекращения действия препарата, обусловившего появле​ние этой разновидности токсидермии, воспалительные явления стихают и пятно, приобретя гиперпигментный характер, сущест​вует длительное время. В случае повторного применения того же аллергена оно вновь становится гиперемированным и претерпе​вает аналогичную эволюцию. Локализуется фиксированная токси-дермия как на гладкой коже, так и на слизистых оболочках по​лости рта и половых органов. Наиболее тяжелыми особыми фор​мами токсидермии являются некролиз эпидермальныйтоксиче-

ский Лайелла и Стивенса—Джон​сона синдром. 

Диагноз токси​дермии устанавливают на основе данных анамнеза, указывающих на связь между появлением сыпи и применением лекарственных средств и определенных продуктов питания, клинической картины и иммунологических проб, подтвер​ждающих повышенную чувстви​тельность организма к данному ал​лергену (реакция бласттрансфор-мации лимфоцитов, тест деграну-ляции лейкоцитов и др.).


	редуцирующие (в регрессивной стадии) сред​ства. Из противовоспалительных местных средств наиболее ши​роко используются 1—2% салициловый крем или мазь, 1% сер-но-салициловая мазь (при локализации поражения на коже во​лосистой части головы). Редуцирующие препараты начинают использовать с небольших концентраций (2—5% серно-дегтяр-ная мазь, 5% ихтиоловая, 5—10% нафталанная), постепенно уве​личивая концентрацию действующего вещества. На всех стадиях заболевания возможно применение кортикостероидных кремов и мазей: фторокорт, флуцинар, лоринден А, дипросалик, депер-золон, синафлан, целестодерм V, випсогал. Применяется также дитрастик (парафиновые палочки, содержащие 1,5% или 3% ди-транола, снижающего активность клеточного деления). Пер​спективным препаратом является кальципотриол (витамин О3), который модулирует пролиферацию и дифференцировку керати-ноцитов через внутриклеточные рецепторы, специфические для витамина О3. Широко используется санаторно-курортное лече​ние (сульфидные и радоновые источники). Необходимо учиты​вать, что в прогрессирующей стадии псориаза, а также при экс-судативной или пустулезной его разновидностях нежелательно пребывание на курортах с серными источниками или на южных курортах. Необходимо диспансерное наблюдение за всеми боль​ными псориазом. Существенное значение имеет правильный ре​жим: продолжительность сна не менее 9—10 ч в сутки; активный двигательный режим; профилактика простудных заболеваний, охлаждений, проведение закаливающих процедур.

3. Дерматиты: классификация, клинические проявления, лечение

Дерматит — контактное островоспалительное поражение кожи, возникающее в результате непосредственного воздей​ствия на нее облигатных или факультативных раздражающих факторов химической, физической или биологической при​роды. Различают простые и аллергические дерматиты.

Дерматиты простые возникают в ответ на воздействие обли-гатного раздражителя (обязательного для всех людей) — химиче​ской (концентрированные кислоты, щелочи), физической (вы​сокая и низкая температура, лучевое, механическое воздействия, ток и др.) и биологической природы. Воспалительная реакция возникает по месту воздействия, строго соответствуя границам воздействия раздражителя. Степень выраженности воспалитель​ных явлений при этом зависит от силы раздражителя, времени воздействия и в некоторой мере от свойств кожи той или иной локализации. Выделяют 3 стадии простого дерматита: эритема-тозную, везикуло-буллезную и некротическую. Чаще простые дерматиты проявляются в быту ожогом, отморожением, потер​тостьюкожи при ношении плохо пригнанной обуви. При дли​тельном воздействии раздражителя малой силы могут возникать застойная эритема, инфильтрация и шелушение кожи.

Простой дерматит развивается без инкубационного периода и обычно протекает без нарушения общего состояния организма. Ис​ключение представляют ожоги и отморожения большой площади и глубины.

В лечении простого дерматита чаще всего используют местные средства. Важно устранить раздражитель. При химиче​ских ожогах от концентрированных кислот и щелочей средством неотложной помощи является обильный смыв их водой. При выраженной эритеме с отеком показаны примочки (2% раствор борной кислоты, свинцовая вода и др.) и кортикостероидные мази (синалар, фторокорт, флюцинар и др.), при везикуло-бул-лезной стадии производят вскрытие пузырей с сохранением их покрышки и пропитыванием ее дезинфицирующими жидкостя-


	маскирующее основную псориатическую сыпь, которая в ряде случаев может переходить с волосистой части головы на кожу лба ("псориатическая корона").

Псориаз ладоней и подошв чаще встречается у лиц 30—50 лет, занимающихся физическим трудом, что может быть объяснено постоянной травматизацией этих участков кожи. Нередко при этой разновидности заболевания встречаются типичные псориа-тические высыпания на других участках кожного покрова. Кожа 

ладоней и подошв инфильтрирована, красного цвета с крупно​пластинчатым шелушением и трещинами на поверхности; гра​ницы поражения резко подчеркнуты и имеют нередко фестонча​тый край, выходящий на боковые поверхности ладоней (рис. 62) и подошв (рис. 63). Очень часто при различных формах псориа​за поражены ногти (рис. 64).

Наиболее часто встречаются изменения поверхности ногтя по типу наперстка: на ногтевой пластинке появляются точечные уг​лубления, нередко располагающиеся рядами. Вторая форма — пятнистая: под ногтевой пластинкой появляются небольшие, не​сколько миллиметров в диаметре, красноватые пятна, чаще рас​полагающиеся вблизи околоногтевых валиков или лунки. Псо-риатический онихогрифоз — третья форма псориаза ногтей: ногтевая пластинка утолщается, становится неровной, испещ​ренной небольшими гребешками серовато-желтого цвета. По​раженный ноготь отслаивается или принимает вид когтя, при​поднятого над ложем в результате подногтевого гиперкератоза.

Эритродермия псориатическая чаще возникает в результате обострения уже существующего обыкновенного или экссудатив-ного псориаза под влиянием различных раздражающих факто​ров. При этом поражен весь или почти весь кожный покров. Кожа становится инфильтрированной, ярко-красной, покрыта большим количеством крупных и мелких сухих белых чешуек, которые осыпаются даже при снятии одежды (рис. 65). Беспо​коят зуд, жжение различной ин​тенсивности, чувство стягивания кожи. Эритродермия, особенно на начальных этапах,, нарушает общее состояние больного: тем​пература тела повышается до 38—39°С, увеличиваются лимфа​тические узлы (в первую очередь паховые и бедренные). При дли​тельном существовании подоб​ного состояния могут выпадать волосы и ногти.

Псориаз пустулезный являет​ся проявлением крайней степе​ни выраженности экссудативной

формы и сопровождается появлением поверхностных мелкопус​тулезных элементов. Выделяют псориаз пустулезный Цумбуша, который имеет тяжелое течение и поражает любые участки кожи. Первичным элементом при этом является пузы​рек, который быстро трансформируется в пустулу, вскрывается и засыхает в корку. Впоследствии на этих местах могут появить​ся типичные псориатические высыпания. Пустулы могут появ​ляться и на типичных псориатических бляшках, как правило, в результате воздействия раздражающих медикаментов. Псори​аз пустулезный Барбера ограничивается ладонями и подошвами, где на гиперемированных инфильтрированных уча​стках кожи появляются внутриэпидермальные мелкие пустулы (рис. 66). Процесс отличаетсясимметричностью и частым пора​жением ногтевых пластинок.

Псориаз артропатический — одна из тяжелых форм псориаза. Поражение суставов при псориазе может иметь различные фор​мы: от легких артралгий без анатомических изменений в сустав​ном аппарате до тяжелых, деформирующих поражений, завер​шающихся анкилозами. Псориатическая артропатия может про​текать по типу олигоартрита или в виде полиартрита (вплоть до
	Лечение микроспории про​водят гризеофульвином в дозе 20—22 мг/кг массы тела ребенка. Пораженные волосы удаляют пинцетом под контролем люми​несцентной лампы Вуда. Волосы вокруг очагов сбривают. Местно применяют 2—5% настойку йо​да, салицилово(2%)-серно(5%)-дегтярную (5—10%) мазь, перио​дически проводят отслойку ма​зью Ариевича (в половинной концентрации). На участки глад​кой кожи назначают также клот-римазол, ламизил и другие про-тивогрибковые мази.

Лечение продолжают до 3-кратных отрицательных анализов на грибы, проводимых 1 раз в 7 дней, причем после первого отрицательного анализа гризео-фульвин принимают через день 2 нед, после третьего — 1 раз в 3 дня еще 2 нед. В отдельных слу-

чаях используют ламизил, орунгал, низорал внутрь (см. табл. 10).

Профилактика заключается в проведении осмотров детей в детских учреждениях с целью выявления случаев мик​роспории, лечении больных и обследовании контактных лиц с применением лампы Вуда, дезинфекции в очагах микроспо​рии с установлением карантина, ветнадзоре за бродячими животными (кошками, собаками), санпросветработе с населе​нием.

2. Псориаз: этиология, патогенез, патогистологическое обоснование псориатической триады, клинические формы и стадии, лечение 

псориаз (Р5опаз18 уи1§ага, син. лишай чешуйчатый) — одно из самых распространенных хронических заболеваний кожи. Ха​рактеризуется мономорфной сыпью, состоящей из плоских папул различных размеров, имеющих тенденцию к слиянию в крупные бляшки розово-красного цвета, быстро покрывающиеся рыхлыми серебристо-белыми чешуйками. Помимо кожи, при псориазе по​ражаются ногти и суставы. Существуют предположения о воз​можности поражения внутренних органов (почки и др.).

Этиология и патогенез. Существует несколько кон​цепций происхождения псориаза. Основные из них — вирусная теория, генетическая (генетические механизмы повышенной способности клеток к размножению), нейрогенная (нейрогумо-ральный механизм предрасположенности), гипотеза врожденной нестабильности лизосом и врожденных структурных дефектов капилляров кожи, первичных нарушений кератинизации и об​мена липидов.

Гистологически при псориазе выявляют резкий акантоз с наличием удлиненных тонких эпидермальных выростов в со​четании с папилломатозом. Над вершинами сосочков дермы эпидермис истончен, иногда состоит из 2—3 слоев клеток. Ти​пичен паракератоз. В период прогрессирования в шиповатом слое отмечается экзоцитоз с образованием очаговых скоплений нейтрофильных гранулоцитов, которые, мигрируя в роговой слой или паракератотические участки, образуют так называемые микроабсцессы Мунро. В базальном и нижнем отделах шипова​того слоя часто обнаруживают митозы. В сосочковом слое дер​мы отмечают расширение капилляров и воспалительный ин​фильтрат из лимфоцитов и гистиоцитов с примесью нейтро​фильных гранулоцитов. Клиническая картина. Различают несколько клини​ческих форм псориаза: Псориаз обыкновенный, экссудатив-ный,\себорейный, ладонно-подошвенный, пустулезный, арт-ропатйческий, псориатцческая эритродермия. Основное место по частоте занимает обыкновенный псориаз.

Псориаз обыкновенный (вульгарный) характеризуется появле​нием плоских милиарных папул розово-красного цвета, плотно-ватой консистенции, несколько возвышающихся над уровнем здоровой кожи. Почти с момента возникновения папулы покры​ты мелкими, рыхлыми чешуйками серебристо-белого цвета, ко​торые легко отпадают при поскабливании и даже при снятии

	7. Профессиональные заболевания кожи: классификация, диагностика 

Дерматозы профессиональные — заболевания кожи, при​чиной возникновения которых являются производственные факторы.

Развиваются в результате контакта с одним, реже с несколь​кими вредными производственными агентами и наиболее часто встречаются у рабочих в химическом, фармацевтическом, метал​ле- и деревообрабатывающих производствах. Наибольшее значе​ние имеют профессиональные контактный дерматит (см.), экзе​ма (см.), токсидермия (см.), дерматомикозы (см.) — трихофи-тия, кандидоз и др., масляные угри (см.).

Клиническая картина этих заболеваний практически не отличается от таковой при непрофессиональных их формах. Большинство профессиональных дерматозов регрессирует после устранения контакта с вызвавшим их фактором.

Решающее значение в диагностике имеет доказательст​во связи заболевания с профессиональными вредностями.

Для обоснования диагноза используют данные об условиях тру​да, профессиональный маршрут рабочего, подробную характери​стику раздражителей, с которыми контактирует больной в про​цессе работы, данные анамнеза, клинической картины и ее ди​намики, результаты функциональных методов исследования (кожные и другие провокационные пробы, иммунологические тесты и др.).

Выделяют также профессиональные приметы (стигмы), кото​рые в отличие от профессиональных дерматозов не нарушают трудоспособность.

Профессиональные приметы делятся на преходящие и стойкие. К преходящим относят окрашивания, омозолелости пигментации, трещины, к стойким — внедрения, рубцы, теле-ангиэктазии.

Омозолелость — наиболее частая из профессиональных при​мет. Образуется в результате длительного трения или давления, имеет желтоватую окраску, округлые или овальные очертания, плотную консистенцию, обусловлена реактивным утолщением рогового слоя эпидермиса (гиперкератоз) и представляет собой результат хронического механического дерматита.

Загрязнения ("отложения", "внедрения") — вторая наиболее

частая профессиональная примета. Большинство профессио​нальных загрязнений по окончании работы могут быть легко удалены моющими средствами. Загрязнения металлической пы​лью в комбинации с минеральными маслами отличаются значи​тельной стойкостью, вследствие чего кожа приобретает стойкий грязно-серый цвет.

Окрашивания — третья по частоте профессиональная приме​та. Являются результатом проникновения в кожу различных красящих веществ. Окрашиванию подвергаются также волосы и ногти. Стойкость окрашивания зависит от глубины проникнове​ния в кожу красящего вещества.


	Диагноз основывается на клинических данных и в типич​ных случаях не представляет затруднений. В начальной стадии дискоидную красную волчанку необходимо дифференцировать от красных угрей, себорейной экземы, псориаза, в чем может помочь гистологическое исследование кожи.

Центробежная эритема Биетта является поверхностным вари​антом кожной формы красной волчанки. Из трех кардинальных симптомов, свойственных дискоидной форме, отчетливо выра​жена только гиперемия, в то время как плотные чешуйки и руб-цовая атрофия почти или полностью отсутствуют. Очаги обычно располагаются в средней зоне лица и часто по очертаниям напо​минают бабочку. Их отличает выраженный центробежный рост. Такая форма поражения кожи нередко является начальным про​явлением системного процесса.

Множественные, рассеянные по различным участкам кожи очаги дискоидного типа или типа центробежной эритемы Биетта часто обозначают как хроническую диссеминированную красную волчанку (рис. 73). При глубокой красной волчанке Капоши—Ир-ганга наряду с описанными ранее изменениями кожи в подкож​ной клетчатке имеется один или несколько резко отграниченных плотных, подвижных узловатых уплотнений — люпус-паннику-лит, оставляющих после себя грубый рубец, неприятный в косметическом отношении, од​нако эта форма никогда не трансформируется в системную красную волчанку.

Лечение кожной формы должно быть комплексным. Ос​новным методом общей терапии является длительное примене​ние хинолиновых производных (делагил — по 1—2 таблетки в день или плаквенил — по 2—3 таблетки в день в течение не- 

скольких месяцев циклами по 5—10 дней с 3-дневным переры​вом. Эффективность и переносимость хинолиновых препаратов повышаются при одновременном назначении витаминов (В6 и В12 внутримышечно, пантотената кальция, никотиновой кисло​ты внутрь). Местно применяют фторсодержащие кортикостеро-идные мази (флуцинар, лоринден А, фторокорт, синафлан, бет-новат, целестодерм, элоком, дипросалик) — смазывают очаги 2—3 раза в день (на ночь лучше под окклюзионную повязку). При небольшой площади очагов применяют интрадермальные (по типу лимонной корочки) инъекции 10% раствора хингамина или 5% раствора делагила 1—2 раза в неделю (не более 2 мл на одну процедуру). В особо упорных случаях проводится криоде-струкция. Рекомендуется санация выявленной хронической фо​кальной инфекции. Применение общей кортикостероидной те​рапии при дискоидной красной волчанке нецелесообразно. Больные должны постоянно соблюдать профилактический ре​жим: избегать пребывания на солнце, ветру, морозе; перед выхо​дом на улицу смазывать открытые участки тела фотозащитными кремами ("Луч", "Щит"). В солнечные дни желательно пользо​ваться широкополой шляпой или зонтиком. Отдельным пациен​там может потребоваться трудоустройство. В весенне-летний пе​риод показан профилактический прием хинолиновых производ​ных (делагил — по 1 таблетке через день или плаквенил — по 1 таблетке ежедневно). Больные должны находиться на диспан​серном наблюдении дерматолога и ревматолога.

Красная волчанка системная представляет собой прогресси​рующее полисиндромное заболевание с хроническим, подост-рым или острым течением.

Этиология и патогенез. В основе болезни лежит ге​нетически обусловленное несовершенство иммунорегуляторных процессов, развитие аутоиммунных нарушений и иммуноком-плексного воспаления. Болеют преимущественно женщины мо​лодого и среднего возраста, мужчины — в 10 раз реже. Предпо​лагают вирусный генез болезни (в том числе участие ретровиру-сов) в сочетании
	Кортикостероиды парентерально из расчета 2—3 мг/кг массы, в среднем 120—150 мг в пересчете на преднизолон, однако в случаях недостаточного обеспечения лечебного комплекса доза гормонов может быть увеличена до 300 мг и более. Высокая доза удерживается до стабилизации процесса и снятия синдрома эн​догенной интоксикации (7—10 дней), затем интенсивно снижа​ют дозу, переводя больного на таблетированные формы.

Гепато- и нефропротекторы (кокарбоксилаза, эссенциале, ри-боксин, аденозинтрифосфорная кислота (АТФ), витамины С, группы В, Е).

Антибиотики: желательно цефалоспорины, лучше 3-го поко​ления: в частности, клафоран (син. цефотаксим), кефзол (син. цефазолин), цепорин (синоним — цефалоридин) или аминогли-козиды (гентамицин, канамицин, амикацин и др.) — в течение 7—14 дней. Исключить использование пенициллина, ампицил-лина.

Микроэлементы: СаС12, панангин при гипокалиемии, КС1, ла-зикс (при гиперкалиемии).

Гепарин (100 000 ЕД на 1 кг/сут), сердечные средства, анабо​лические гормоны.

Мониторинг сердечно-сосудистой системы.

Исключительно важное значение имеет уход: теплая палата с бактерицидными лампами, желателен согревающий каркас, как для ожогового больного; обильное питье (шиповник), жидкая пища, стерильное белье и повязки.

Гипербарическая оксигенация (5—7 процедур) ускоряет зажив​ление эрозий. Наружно: аэрозоли с кортикостероидами и эпителизирующими,

бактерицидными средствами (оксикорт, оксициклозоль и др.), водные растворы анилиновых красителей метиленового синего, генциан-виолета; мази —10% дерматоловая, ксероформная, солкосериловая, дйпрогент, элоком, целестодерм V на эрозивно язвенные участки и др.

На слизистые оболочки полости рта назначают полоскания с настоями лекарственных трав (ромашки, шалфея и др.), смазы​вания яичным белком для ускорения эпителизации эрозий.

Профилактика. Рациональная терапия, исключение по-липрагмазии, учет аллергоанамнеза. Исключение самолечения больных.

6. Красная волчанка: клинические формы, диагностика, лечение. 

В группу диффузных болезней соединительной ткани вхо​дят заболевания аутоиммунного генеза, характеризующиеся системным поражением соединительной ткани, в частности коллагена ("коллагенозы"). К ним относятся красная волчан​ка, склеродермия и дерматомиозит.

КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА

Красная волчанка (1ириз егуЛетаЮйез; син. эритематоз) — основное заболевание из группы диффузных болезней соедини​тельной ткани.

Различают две основные формы болезни: кожную (интегу-мвнтную) и системную. При интегументной форме поражение ограничивается преимущественно или исключительно очага​ми на коже, в то время как при системной форме в патологи​ческий процесс вовлекаются многие органы и ткани в разно​образных сочетаниях, а на коже и слизистых оболочках име​ются весьма полиморфные изменения.

Кожная форма обычно проявляется в виде нескольких ви​дов: дискоидной красной волчанки, центробежной эритемы Биетта, хронической диссеминированной и глубокой красной волчанки Капоши—Ирганга.

Дискоидная красная волчанка — наиболее часто встречается в странах с влажным и холодным климатом и является редкостью в тропиках. Среди больных преобладают женщины молодого и среднего возраста.


	сыпь в виде насыщенно-красного цвета отеч​ных пятен, которые, "растекаясь", образуют сливные очаги пора​жения. Через несколько часов (до 48 ч) на воспаленной коже образуются множественные пузыри различных размеров (до ла​дони величиной) с тонкой, дряблой, легко разрывающейся по​крышкой, обнажающей обширные болезненные, легко кровото​чащие эрозии. Вскоре вся кожа приобретает вид ошпаренной (напоминая ожог II степени). Она диффузно гиперемирована, болезненна; эпидермис легко сдвигается при прикосновении, возникают симптомы "смоченного белья" (эпидермис под паль​цем сдвигается, скользит и сморщивается), симптомы "перчатки", "носков" (эпидермис отслаивается, сохраняя форму пальцев, ступни). Симптом Никольского резко положительный. Возможна также петехиальная сыпь.

На слизистых оболочках полости рта, губах возникают об​ширные множественные эрозивные участки, болезненные, легко кровоточащие, на губах они покрываются геморрагическими корками и трещинами, затрудняющими прием пищи. В процесс могут вовлекаться слизистые оболочки глотки, гортани, трахеи, бронхов, пищеварительного тракта, уретры, мочевого пузыря. Часто поражается слизистая оболочка гениталий, а также глаз с развитием эрозивного блефароконъюнктивита, иридоциклита.

Гистологически процесс на коже и слизистых оболочках ха​рактеризуется некрозом эпидермиса с образованием субэпидер-мальных и внутриэпидермальных пузырей и полной потерей структуры всех слоев эпидермиса. Содержимое пузырей стериль​но. Дерма отечна, инфильтрат вокруг сосудов и желез неболь​шой и состоит из лимфоцитов с примесью нейтрофилов и плаз​матических клеток. Эпителий капилляров набухший.

Общее состояние больного быстро ухудшается до степени крайней тяжести, проявляющейся высокой температурой, го​ловными болями, прострацией, сонливостью, симптомами обезвоживания организма (мучительная жажда, понижение секреции желез пищеварительного тракта, сгущение крови,

приводящее к расстройствам кровообращения и функции по​чек). Появляются клинические симптомы интоксикации в ви​де выпадения волос, ногтевых пластин. Возможно возникнове​ние мультисистемного поражения (печени, легких по типу пневмонии, отмечаемой в 30% случаев, почек вплоть до острых тубулярных некрозов).

Тяжелое состояние больного, помимо выраженной дегидрата​ции и нарушения электролитного равновесия, проявляется глав​ным образом синдромом эндогенной интоксикации, который обусловлен нарушением метаболизма белков и дискоординацией протеолиза. В связи с этим в жидкостных средах организма идет накопление среднемолекулярных олигопептидов (СМ), в 2—4 раза превышающее норму. Их составляют так называемые уремиче​ские фракции белков с молекулярной массой 500—5000 Д, а так​же с еще большей молекулярной массой — 10 000—30 000 Д. В крови наблюдается резкое нарастание лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ). Эти показатели в совокупности отражают тяжесть эндогенной интоксикации, и по ним можно контролиро​вать эффективность проводимой терапии.

Лабораторные данные. При лабораторных исследованиях от​мечен лейкоцитоз со снижением относительного количества лимфоцитов (цитотоксический эффект на Т-лимфоцитьд), левый сдвиг формулы с появлением токсических форм нейтрофилов; ускоренная СОЭ; отсутствие эозинофилов; ЛИИ резко увели​чен; выражено изменение фибринолитической активности плаз​мы за счет

	шприце.

Продигиозан — неспецифический иммуностимулятор, повышающий интенсив​ность репаративно-восстановительных процессов. Показания к применению те же, что и пирогенала, а также при длительных гонококковых процессах, не поддающихся лече​нию антибиотиками.

Противопоказания: заболевания сердечно-сосудистой и нервной системы. Проди​гиозан вводят внутримышечно. Дозу устанавливают индивидуально в зависимости от переносимости препарата, начиная с 15 мкг. Затем дозу увеличивают на 10-15 мкг. в зависимости от реакции организма (общей, местной, очаговой). На курс лечения 4 инъекции с интервалом 4-5 дней. Максимальная разовая доза 75 мкг.

Аутогемотерапия. Показания: гонорейные осложнения, сопровождающиеся резкой болезненностью в пораженном органе, высокой температурой и тяжелым состоянием больного. После прекращения болей, снижения температуры и улучшения общего состояния следует перейти к более активной иммунотерапии вакциной.

При лечении собственной кровью больного клинические реакции (общая, темпера​турная, местная, очаговая) обычно отсутствуют. По своей терапевтической эффектив​ности аутогемотерапия уступает гоновакцине, но в отличие от нее обладает выражен​ным обезболивающим действием, которое наступает через 5-6 часов после инъекции.

Генферон суппозитории — ректально (по 1000000 МЕ) и/или вагинально (по 500000 МЕ) 2 раза в день в течение 10 дней.

Левамизол применяется внутрь циклами. Назначают по 150 мг 1 раз в сутки в тече​ние 3 дней. После 4-дневного перерыва цикл повторяют. Курс лечения — 4 цикла. Лева​мизол назначают при повторных заболеваниях гонореей, торпидном и хроническом течении гонококковой инфекции, осложненной гонорее.

Калия оротат стимулирует восстановительные процессы в воспалительно-изменен​ных тканях. Больным гонореей назначают внутрь по 0,5 г 4 раза в сутки в течение 20-30 дней:

Метилурацил стимулирует выработку антител, повышает фагоцитарную реакцию, ускоряет обратное развитие воспалительных процессов, оказывает противовоспали​тельное действие. Принимают внутрь после еды по 0,5 г 2 раза в день, курс лечения 10-14 дней.

Глицерам назначается по 0,05 г 3 раза в день в течение 10 дней.

Т-активин назначается в виде 0,01 % раствора по 0,5 мл подкожно через день, всего 7-8 инъекций (3,5-4,0 мл) в зависимости от формы заболевания.

Тимактин — иммунокорректор, применяется при осложненной гонорее. Назнача​ется сублингвально по 0,1 г 1 раз в 3 дня, на курс 0,5 г.

Миелопид вводится подкожно в среднюю греть задней поверхности голени в дозе 6 мг — через день, на курс 18 мг.

19. Простатит: диагностика, принципы лечения.

Диагностика простатита:

Задачей врача является определить наличие воспалительного процесса в простате, выявить возможного возбудителя болезни и оценить нарушение функции предстатель​ной железы.

Определение воспалительного процесса:

Клиническое обследование простаты (ректальное обследование).

Лабораторное исследование: исследование секрета простаты, проведение трехста-канного теста.

Ультразвуковое обследование (УЗИ) простаты.

Выявление бактериального агента.

Полимеразная цепная реакция.

Бактериологический посев.

Оценка фертильной функции простаты.
	20. Генитальный герпес: клинические проявления, лечение.

Генитальный герпес может быть вызван двумя типами виру​сов (ВПГ-1 и ВПГ-2).

Основной путь инфицирования гениталий — половой. Зара​жение происходит при контакте с больным генитальным герпе​сом или носителем ВПГ (половая передача ВПГ может происхо​дить во время бессимптомного периода заболевания, когда гени-тальные поражения отсутствуют; бессимптомного носительства, особенно характерного для ВПГ-2). Возможно инфицирование гениталий при орогенитальном контакте, при наличии у партне​ра простого герпеса лица, а также бытовым путем через средства личной гигиены. От 5 до 30% первичных эпизодов генитального герпеса вызывается ВПГ-1; рецидивирующее течение более ха​рактерно для инфекции, вызванной ВПГ-2. Риск неонаталъного инфицирования от матери высок (30—50%), если она заразилась генитальным герпесом незадолго до родов, и низок у женщин.

которые заразились генитальным ВПГ в первую половину бере​менности (около 3%). Вирусемия во время беременности бывает причиной гибели плода, вызывая до 30% спонтанных абортов на ранних сроках беременности и более 50% поздних выкидышей.

Клинически генитальный герпес проявляется рецидивами спонтанно инволюционирующих в сроки от 5 до 7 дней мелких сгруппированных пузырьков, эрозий и язвочек, сопровождаю​щихся зудом, жжением и болью в области половых органов. Многоочаговость заболевания проявляется одновременным по​ражением гениталий и уретры, а также аногенитальной области или ампулы прямой кишки. Клинически высыпания выглядят как множественные мелкие пузырьки на фоне очагов гиперемии, при вскрытии которых образуются эрозии, иногда сливающиеся в более крупный очаг с полициклическими краями. При этом у больных нередко повышается температура тела, увеличиваются регионарные лимфатические узлы, в 30% случаев возникают яв​ления герпетического уретрита. Последний обычно начинается внезапно, со скудного слизистого отделяемого из уретры в виде "утренней капли", сопровождается легким покалыванием и жже​нием в уретре при мочеиспускании. Уретрит отличается корот​ким течением (1—2 нед) и рецидивами (интервалы от несколь​ких недель до нескольких лет). Хронический простатит, обу​словленныйгерпетической инфекцией, клинически не отлича​ется от подобного процесса другой этиологии. У женщин герпе​тические высыпания в виде болезненных мелких пузырьков и эрозий располагаются в области больших и малых половых губ, вульвы, клитора, влагалища и шейки матки. При герпетическом ^цервиците шейка матки отечна, эрозирована. Острый герпетиче​ский цистит сопровождается лихорадкой, болями при мочеис​пускании, мутной мочой с примесью крови.

Стандартная схема лечения герпеса в настоящее время выглядит следующим обра​зом. Системно: Фамцикловир (Фамвир) 250 мг — 2 раза в день или Валацикловир (Валтрекс) по 500 мг — 1 раз в день по стандартной или пролонгированной схеме (свыше 6 месяцев) или ацикловир (зовиракс) по 400 мг — 5 раз в сутки. Местно: Генферон ректально по 1000000 МЕ 2 раза в сутки и/иливагинально по 500000 МЕ 2 раза в сутки в течение 10 дней. При затяжных формах и наличии выраженного поражения уроге-нитального тракта 2 раза в сутки в течение месяца, затем снизить дозу до 500000 МЕ 2 раза в сутки в течение еще 5 месяцев. При особо упорных, постоянно рецидивирующих формах — применение противогерпетической вакцины спустя 2 недели после
	ряда осложнений имеет ретроградный путь заноса возбуди​теля (проникновение инфекции в полость матки при антиперистальшческих движениях, а затем в маточные трубы, в брюшную полость и яичники). Антиперистальтические сокра​щения семявыносящих протоков, возникающие при раздражениях семенного бугорка, могут привести к ретроградному попаданию возбудителя в придаток яичка.

24. Методы провокации гонореи.

Провокация при гонорее - искусственное обострение воспалительного процесса с целью обнаружения гонококков.

Физиологической провокацией является взятие мазков для бактериологического исследования в дни менструации, после родов и после абортов. Повышение секреции при провокации способствует "вымыванию" гонококков из глубины железистых ходов и повышает частоту нахождения их в мазках. Искусственная провокация воспалительного процесса достигается путем биологической, термической и химической провокации.

Биологическая провокация заключается в однократном внутримышечном введении гоновакцины (500 млн. микробных тел).

Термическая провокация осуществляется применением индуктотермии с влагалищным электродом или 4-5 грязевых влагалищных тампонов.

Химическая провокация заключается в обработке слизистых оболочек уретры, прямой кишки 1%-ным раствором, а канала шейки матки - 5%-ным раствором нитрата серебра или люголевским раствором на глицерине.

После применения указанных методов берут мазки через 24, 48 и 72 часа.

26. Урогенитальный хламидиоз: диагностика, лечение.

Диагностика урогенитального хламидиоза проводится пу​тем непосредственной идентификации ЭТ и РТ хламидий в кли​нических образцах с помощью окраски по Романовскому—Гим-зе (ЭТ окрашиваются в красный и фиолетово-красный, а РТ — в синий и голубой цвета), прямого иммунофлюоресцентного ме​тода со специфическими антителами; посева на клеточные куль​туры (Мс-Соу, Не Ьа-229), генными методами (полимеразной цепной реакцией и др.) или путем выявления антител хламидий в сыворотке крови (реакция связывания комплемента, реакция непрямой гемагглютинации, микрометод реакции непрямой им-мунофлюоресценции и др.), секрете предстательной железы, се​менной жидкости (иммуноферментный анализ) и т. д. Наиболее достоверные результаты дает культуральный метод, однако "зо​лотым стандартом" может считаться сочетание культурального и генного методов.

Топическая диагностика осуществляется с помощью уретро​скопического, ультразвукового, бимануального и других методов исследования.

Лечение урогенитального хламидиоза является весьма сложной проблемой. Только при неосложненном свежем остром и подостром поражении уретры, слизистой оболочки канала шейкл матки или прямой кишки можно ограничиться этиотроп-ными препаратами (табл. 23), продолжительность их приема 7— 10 дней (азитромицин назначают однократно внутрь в дозе 1,0 г); патогенетическую и местную терапию при этом применяют лишь в случае безуспешной антибиотикотерапии. Следует учи​тывать, что иногда новый эпизод "свежего хламидиоза" может наслаиваться на уже имеющуюся персистентную инфекцию. В подобных случаях, а также при свежем торпидном, свежем ос​ложненном и хроническом процессах назначают комплексное лечение.
	Частое использование дезинфицирующих средств для промывания влагалища. Наличие внутриматочных спиралей, влагалищных спиралей, диафрагм и др. Основные клинические и лабораторные признаки бактериального вагиноза:

Зуд и жжение в области наружных половых органов.

Дизурия, диспареуния.

Слизистые выделения, покрывающие слизистую влагалища и вульвы с неприятным запахом, усиливающиеся после полового акта, во время и после менструации.

В 25% случаев — бессимптомное течение бактериального вагиноза.

РН влагалищного экссудата >4,5.

Обнаружение ключевых клеток в нативном препарате отделяемого из влагалища.

Положительный аминотест (появление рыбного запаха при смешивании на пред​метном стекле влагалищного отделяемого с 10% гидроксидом калия в равных коли​чествах).

Выявление факультативно-анаэробной микрофлоры влагалища при бактериологи​ческом исследовании.

Наличие бактериального вагиноза нередко является причиной неблагоприятного течения беременности и возникновения осложнений после родов.

Дифференциальную диагностику бактериального вагиноза следует проводить с другими инфекционными урогенитальными заболеваниями, вызванными гонококком, трихомонадой, хламидиями и другой патогенной флорой.

Лечение:

Учитывая имеющие место при бактериальном вагинозе нарушения местного имму​нитета, наиболее целесообразно применять следующую схему лечения: клиндамицин по 300 мг внутрь 2 раза в сутки 7 дней, метронидазол внутрь по 2,0 г однократно (или орнидазол по 500 мг 2 раза в день в течение 3-5 дней или тинидазол по той же схеме) и Генферон по 500000 МЕ (вагинальные суппозитории) 2 раза в день в течение 10 дней.

После окончания лечения обязательно проведение последующей местной пробио-тикотерапии, например, суппозитории ацилакт или лактобактерин по 1 -2 свечи в день в течение 3-х недель либо инстилляции/введение тампона, смоченного препаратом биовестин-лакто.

29. Гарднереллез: этиология, клинические проявления, лечение.

Этиология и патогенез

Garnerella vaginalis — факультативный анаэроб, мелкие грамотрицательные или грамвариабельные бескапсульные неподвижные палочки, нередко коккобациллы, неподвиж​ные, длиной 1,0—2,0 мкм, толщиной 0,3—0,6 мкм, часто обла​дающие полиморфизмом, продуцирующие аминокислоты и уксусную кислоту.

О. уа§таН§ является патогенным микроорганизмом, часто встречающимся при воспалительных заболеваниях мочеполовых органов у женщин репродуктивного возраста, реже у мужчин. Заражение происходит при половых контактах, что подтвержда​ется отсутствием О. уа§шаН:з у здоровых девственниц. Возмож​ность заражения ограничивается невысокой вирулентностьювозбудителя, но она повышается при применении внутриматоч-ных средств контрацепции, нарушении гормонального статуса, иммунологической реактивности, микробиоценоза кишечника, предшествующей антибактериальной терапией, наличием воспа​лительных заболеваний мочеполового тракта. Наиболее важный фактор риска инфекции О. уа§таН$ — частая смена половых

	1. Микроспория. Этиология. Эпидемиология. Клинические проявления, лечение.

Микроспория — контагиозная дерматофития, поражающая гладкую кожу, волосистую часть головы, длинные и пушко-вые волосы.

Этиология и патогенез. Заболевание вызывается гри​бами рода Мюгозрошт, имеющими мелкие споры. Этиологиче​ская роль различных видов рода Мюгозрошт в патологии чело​века и животных неоднозначна. На территории России микро​спория вызывается зоофильным М. сашз и более контагиозным, хотя и менее распространенным, антропофильным М. Гегги§1-пешп. Основными источниками М. сашз служат кошки (особен​но котята) и собаки, передача возбудителя от которых происхо​дит обычно при непосредственном контакте; заражение возмож​но через предметы и вещи, загрязненные чешуйками и волоса​ми, содержащими грибы. Источником М. Гегги§тешп является только больной человек, чаще ребенок. Пути передачи зоофиль-ных и антропофильных микроспорумов от больного человека здоровому в семье, парикмахерских и детских коллективах такие же, что и возбудителей поверхностной трихофитии. Микроспо​рия — болезнь детского возраста, встречается у детей от 4 до 11 лет, но могут болеть молодые женщины с тонкой и нежной ко​жей. В развитии заболевания имеют значение гиповитаминозы, иммунодефицитные состояния, несоблюдение правил личной гигиены. Инкубационный период составляет 3—7 дней.

Клиническая картина. При микроспории волосистой части головы формируются округлые, резко отграниченные крупные (диаметром до 2—3 см и более) очаги, поверхность которых покрыта наслоением довольно плотно сидящих отрубе-видных чешуек серовато-белого цвета на фоне слабо выражен​ной эритемы (рис. 34). Наиболее характерным ее признаком яв​ляется сплошное обламывание волос в очаге примерно на высо​те 3—5 мм над кожей; пораженные волосы — это отчетливо за​метно даже невооруженному глазу — окружены, как муфтой, се​ровато-белым налетом, состоящим, что выявляется при микро​скопическом исследовании, из мелких (типа манной крупы) спор гриба, окружающих волос (эктотрикс). При микроспории волосистой части головы, вызываемой М. Гегга§теит, возника​ют множественные очаги небольшой величины, неправильных очертаний, с нечеткими границами. Преимущественная локали​зация очагов поражения — краевая зона волосистой части голо​вы с нередким распространением на гладкую кожу. Обламыва​ние волос происходит на уровне 6—8 мм. Клинически микро​спория гладкой кожи характеризуется слабовоспалительными розовыми шелушащимися пятнами диаметром 0,5—2 см с чет​кими границами, по мере их роста центральная часть пятен светлеет, а в периферической зоне могут быть видны немного​численные Папулезные и папуловезикулезные элементы (рис. 35). В дальнейшем в центре таких кольцевидных элементов может образоваться новое кольцо (двойное, тройное), высыпа​ния растут и быстро диссеминируют по коже (особенно после мытья). Очаги поражения чаще локализуются на туловище, ли​це, верхних конечностях. Микотический процесс распространя​ется на пушковые волосы.

Диагноз микроспории обычно не вызывает затруднений и основывается на клинических, микроскопических (обнару​жение грибов в волосах и чешуйках) данных, а также зеленом свечении очагов в лучах люминесцентной лампы Вуда. Диффе​ренциальный диагноз проводят с трихофитией, псориазом, алопецией.


	одежды. Для высыпаний псориа​за характерны следующие диаг​ностические феномены — псо-риатическая триада: 1) феномен стеаринового пятна: усиление шелушения при поскабливании даже гладких папул, при этом по​является некоторое сходство со стеариновым пятном; 2) феномен псориатической пленки: после полного удаления чешуек даль​нейшим поскабливанием отслаи​вается тончайшая нежная просве​чивающая пленка, покрывающая весь элемент; 3) феномен кровя​ной росы Полотебнова (феномен Ауспитца): при дальнейшем по​скабливании после отторжения терминальной пленки на обна​жившейся влажной поверхности

возникает точечное (капельное) кровотечение. Появившись, папулы начинают довольно быстро расти, достигая размеров чечевицы (лентикулярные папулы) или монеты (нуммулярные папулы). В дальнейшем в результате продолжающегося пери​ферического роста и слияния соседних папул происходит фор​мирование более крупных элементов—бляшек, размеры кото​рых могут быть с ладонь взрослого человека и больше. Для крупных бляшек характерны фестончатые края. Таким обра​зом, псориатическая сыпь, как правило, состоит из различных по величине папул, которые могут располагаться по всему кожному покрову (рис. 60). Однако их излюбленная локализа​ция — разгибательные поверхности верхних и нижних конеч​ностей (особенно локти и колени), волосистая часть головы, область поясницы.

В течении псориаза выделяют три стадии: прогрессирую​щую, стационарную и регрессирующую. Для прогрессирующей стадии характерны появление свежих милиарных высыпаний, продолжающийся рост уже имевшихся папул, яркая окраска сыпи. Шелушение папул особенно выра​жено в центральной части, а по периферии имеется гиперемиче-ская кайма — венчик роста (ободок Пильнова). Часто новые элементы возникают на местах мелких травм, расчесов — поло​жительная изоморфная реакция (феномен Кебнера). Обычно в этих случаях папулы располагаются линейно, указывая своей ло​кализацией место раздражения. Изоморфная реакция объясня​ется наличием выраженной гиперергии, готовности к воспалительной реакции. Малей​шее раздражение кожи со​провождается образовани​ем новой сыпи, беспокоит зуд. В стационарной стадии прекращаются появление новых и рост старых па​пул, окраска их приобре​тает выраженный синюш​ный оттенок, шелушение уменьшается. Регресси​рующая стадия характери​зуется появлением по пе​риферии многих папул "псевдоатрофическог обод​ка" Воронова (после оста​новки роста папулы вокруг нее обычно появляется бе​ловатая зона шириной в несколько миллиметров с нежной складчатостью рогового слоя), постепенным исчезнове​нием клинических симптомов, рассасыванием папул начиная с центра элементов по направлению к их периферии: исчезает ше​лушение, бледнеет окраска, а потом рассасываются все папулы, часто оставляя после себя временную гипопигментацию (псо​риатическая псевдолейкодерма). Псориаз экссудативный нередко развивается у больных с ожирением, сахарным диабетом или гипофункцией щитовид​ной железы. Характерно наличие на псориатических высыпани​ях серовато-желтых рыхлых чешуйко-корок, образующихся в ре​зультате пропитывания чешуек экссудатом (рис. 61). В крупных складках поверхность псориатических элементов резко гипере-мирована, иногда определяется мокнутие. Субъективно часто отмечаются зуд и жжение. Псориаз себорейный отличается излюбленной локализацией на себорейных участках (волосистая часть головы, носогубные, носощечные и заушные складки, область груди и между лопат​ками). Границы высыпаний могут быть неотчетливо выражены, шелушение не серебристо-белое, а с оттенком желтизны; на во​лосистой /части головы имеется большое количество перхоти,
	тяжелых деструктивных форм). Псориатический артрит чаше возникает параллельно с кожными высыпаниями или несколько позже, но может также задолго предшествовать кожным измене​ниям. Поражение обычно начинается с дистальных межфалан-говых суставов кистей и стоп (рис. 67), постепенно в процесс вовлекаются средние и крупные сочленения, включая позвоноч​ник, с развитием анкилозирующего спондилоартрита. К рентге​нологическим признакам артропатического псориаза относятся остеопороз, равномерное сужение суставных щелей, очаги дест​рукции. Нередко процесс приводит к инвалидизации больного.

Псориаз может начаться почти незаметно для больного с появления нескольких папул, которые затем постепенно увеличи​ваются в размерах и количестве. В других случаях сыпь появля​ется быстро и рассеивается по всему кожному покрову. У от​дельных больных много лет могут существовать лишь "дежурные элементы" с излюбленной локализацией на разгибательных по​верхностях локтевых и коленных суставов или волосистой части головы. Течение псориаза характеризуется сезонностью. Наибо​лее часто встречается "зимний" тип с обострениями в холодное время года; редко наблюдается "летний" тип с обострениями ле​том. В настоящее время все чаще диагностируют так называе​мый смешанный тип, рецидивирующий в любое время года.

Диагноз основывается на клинических данных, существен​ную роль среди которых играют диагностические феномены (псориатическая триада). При атипичной клинической картине проводят гистологическое исследование кожи. Дифференциаль​ный диагноз проводят с красным плоским лишаем, себорейной экземой, нейродермитом, розовым лишаем, папулезным сифи-лидом.

Лечение псориаза должно быть комплексным. Оно вклю​чает общую и местную терапию, физиотерапию, соблюдение ре​жима и диеты. При назначении лечения необходимо учитывать стадию процесса, клиническую форму и тип псориаза. Общее лечение включает назначение седативных препаратов, антигис-таминов (при выраженном зуде), диуретиков (при экссудатив​ной разновидности псориаза), нестероидных противовоспали​тельных средств (при артропатическом псориазе), иммуномоду-ляторов и пирогенных препаратов (особенно при длительно протекающих рецидивах). Используют также витамины различ​ных групп: А (в том числе ароматические ретиноиды), В12, В6, С, О, Е и др. Использование системной кортикостероидной тера пии при псориазе целесообразно лишь при эритродермии, со​провождающейся лихорадкой, лимфаденопатией. Наиболее эф​фективно в подобных случаях внутривенное введение кортико-стероидов непосредственно вслед за сеансом плазмафереза. Дозу кортикостероидов подбирают индивидуально в зависимости от тяжести состояния больного. При тяжелых упорных формах за​болевания эффективны цитостатики: метотрексат (по 25—50 мг внутрь или парентерально 1 раз в неделю), сандиммун (цикло-спорин А; в дозах от 0,5 до 5 мг/кг в день в течение 3—12 мес). Экстракорпоральные методы лечения (гемосорбция, плазмафе-рез) особенно эффективны при экссудативном псориазе. Широ​ко применяются физиотерапевтические методы лечения: УФ-об-лучение, парафиновые аппликации, ПУВА-терапия, а также со​четание ее с ароматическими ретиноидами (реПУВА) и цитоста-тиками-метотрексатом (меПУВА). При артропатическом псо​риазе используют бруфен, индометацин, внутрисуставное введе​ние дипроспана. Местно назначают противовоспалительные (при прогрессировании процесса), кератолитические (в стацио​нарной стадии) и
	ми (метиленовая синь, генцианвиолет и др.) и наложением эпи-телизирующих и дезинфицирующих мазей (2—5% дерматоловая, целестодерм с гарамицином и др.). Лечение больных с некроти​ческими изменениями кожи проводят в стационаре.

Аллергический дерматит возникает в ответ на контактное воз​действие на кожу факультативного раздражителя, к которому ор​ганизм сенсибилизирован и по отношению к которому раздражи​тель является аллергеном (моновалентная сенсибилизация).

Этиология и патогенез. В основе аллергического дерматита лежит аллергическая реакция замедленного типа. В качестве аллергена выступают чаще всего химические вещест​ва (стиральные порошки, инсектициды, хром, никель), лекарст​венные и косметические средства (синтомициновая эмульсия и другие мази с антибиотиками, краски для волос и др.). Аллерге​ны нередко являются гаптенами, образующими при соединении с белками кожи полный антиген. В формировании контактной гиперчувствительности важную роль играют макрофаги эпидер​миса. Уже в первые часы после нанесения аллергена их количе​ство в коже увеличивается. При этом аллерген оказывается связан​ным с макрофагами. Макрофаги представляют аллерген Т-лим-фоцитам, в ответ на это происходит пролиферация Т-лимфоци-тов с формированием популяции клеток, специфических по от​ношению к данному антигену. При повторном контакте аллерге​на циркулирующие сенсибилизированные лимфоциты устремля​ются к очагу воздействия аллергена. Выделяемые лимфоцитами лимфокины привлекают к очагу макрофаги, лимфоциты, поли​морфно-ядерные лейкоциты. Эти клетки также выделяют медиа​торы, формируя воспалительную реакцию кожи. Таким образом, изменения кожи при аллергическом дерматите появляются при

повторном нанесении аллергена в условиях сенсибилизации орга​низма.

Клиническая картина аллергического дерматита сходна с острой стадией экземы: на фоне эритемы с нечеткими границами и отека формируется множество микровезикул (рис. 50), остав​ляющих при вскрытии мокнущие микроэрозии, чешуйки, короч​ки. При этом, хотя основные из​менения кожи сосредоточены на местах воздействия аллергена, патологический процесс выходит за рамки его воздействия, и бла​годаря общей аллергической ре​акции организма аллергические высыпания типа серопапул, везикул, участков эритемы могут наблюдаться также на значительном расстоянии от места воз​действия. Например, при аллергическом дерматите, развившем​ся на тушь для ресниц, яркая эритема с отеком и везикуляцией может захватить кожу лица, шеи и верхних отделов груди. Про​цесс, как правило, сопровождается выраженным зудом.

Диагноз аллергического дерматита ставится на основании анамнеза и клинической картины. Нередко для подтверждения ди​агноза прибегают к постановке аллергических кожных проб с пред​полагаемым аллергеном (компрессных, капельных, скарификаци-онных), которые являются обязательными для выявления произ​водственного аллергена при развитии профессиональногоаллерги​ческого дерматита. Пробы ставятся после ликвидации клинических изменений кожи. Дифференциальный диагноз проводят с экземой, для которой характерны поливалентная (а не моновалентная) сен​сибилизация и хроническое рецидивирующее течение, с токсидер-мией, при которой аллерген вводится внутрь организма.



	Лечение: устранение при​чины, вызвавшей болезнь. При фиксированной токсидермии ог​раничиваются применением ме​стных противовоспалительных и, при необходимости, антисептических средств (кортикостероидные мази, анилиновые красители). При распространенной токсидер​мии объем лечения зависит от тяжести общего состояния и сте​пени выраженности поражений кожи. Назначают слабительные и мочегонные средства, антигистаминные препараты, в тяжелых случаях — кортикостероидные гормоны в средних дозах (пред-низолон по 30—40 мг/сут), гемодез. По показаниям — плазма-ферез, гемосорбцию. Местно используют водно-цинковую взвесь, кортикостероидные мази.

СИНДРОМ ЛАЙЕЛЛА

Синдром Лайелла (син. острый эпидермальный некролиз, токсический эпидермальный некролиз и др.) — тяжелое ток-сикоаллергическое лекарственно-индуцируемое заболева​ние, угрожающее жизни больного и характеризующееся ин​тенсивной отслойкой и некрозом эпидермиса с образованием обширных пузырей и эрозий на коже и сли​зистых оболочках.

Этиология и патогенез. Ведущую роль в развитии заболевания отводят лекарственным препаратам, среди которых первое место занимают сульфаниламидные препараты, затем ан​тибиотики (40%) — пенициллины, тетрациклины, эритромицин и др.; антисудорожные средства (11%) — фентоин, карбамазепин, фенобарбитал и др.; противовоспалительные препараты (5—10%) — бутадион, амидопирин, салицилаты, анальгетики; противотубер​кулезные средства — изониазид. Однако возникновение синдрома Лайелла возможно и от других групп препаратов — витаминов, пирогенала, рентгеноконтрастных средств, противостолбнячной сыворотки и др. Сроки развития синдрома Лайелла от момента начала приема лекарства, вызвавшего его, как правило, колеб​лются от нескольких часов (даже 1 ч) до 6—7 сут, а иногда и позже. Большое значение имеет наследственная предрасполо​женность к аллергии, обусловленная генетическим дефектом де-токсикационной системы лекарственных метаболитов, в резуль​тате чего лекарственные метаболиты могут связывать протеин эпидермиса и пускать в ход иммунный ответ, ведущий к имму-ноаллергической реакции. При этом предполагают развитие ре​акции типа трансплантат против хозяина. Обнаружена также частая ассоциация синдрома Лайелла с антигенами Н1А-А2, А29, В12, Ог7. В анамнезе у больных наблюдаются различные аллергические реакции на медикаменты.

Предполагают, что в основе патогенеза заболевания лежит гиперергическая реакция типа феномена Шварцмана—Сана-релли, приводящая к бурным протеолитическим процессам в коже и слизистых оболочках, сопровождающихся синдромом эндогенной интоксикации. Последний проявляется нарушени-

ем белкового метаболизма, дискоординацией протеолиза и на​коплением в жидкостных средах организма среднемолекулярных уремических и других белков на фоне снижения функции есте​ственных детоксицирующих систем организма. К этому присое​диняются нарушения водно-солевого баланса. Нарастание этого статуса приводит к летальному исходу и потому требует экстрен​ной терапии. Летальный исход наступает в 25—75% случаев син​дрома Лайелла.

Клиническая картина. Болеют преимущественно де​ти и взрослые молодого и среднего возраста. Заболевание разви​вается обычно остро, быстро приводя больного (в течение не​скольких часов или 1—3 дней) в тяжелое и крайне тяжелое со​стояние. Температура тела внезапно поднимается до 39—40°С, на коже туловища, конечностей, лице возникает обильная дис-семинированная
	мощной активации протеолитической системы (вы​сокое содержание плазмина, активаторов плазминогена и сни​жение содержания ингибиторов плазминогена); в протеинограм-ме характерно снижение общего количества белка, главным об​разом за счет альбуминов, при этом содержание глобулинов по​вышено; резко выражено накопление СМ; в биохимическом анализе отмечено накопление билирубина, мочевины, азота, по​вышение активности аланинаминотрансферазы.

В анализах мочи отмечается микроальбуминурия, протеину-рия, а также гематурия.

Течение процесса без лечения неуклонно прогрессирует, воз​можны развитие отека легких, острого канальцевого некроза по​чек, пиелонефрита, пневмонии, септицемии за счет вторичной инфекции, септический шок с летальным исходом. Чаще ослож​нения развиваются на 2—3-й неделе заболевания. В современ​ных условиях при проведении коррекции водно-электролитного баланса, белкового обмена, кортикостероидной и антибиотике-терапии летальность составляет 20—30%.

Опасность летального исхода резко повышается при запозда​лой диагностике, нерациональной терапии, а также при некро-лизе 70% кожного покрова.

Диагноз основывается на анамнезе, клинической картине и лабораторных данных.

Для установления роли того или иного лекарственного веще​ства в развитии процесса могут быть использованы иммунологи-ческие тесты, в частности реакция бласттрансформации, свиде​тельствующая об усилении митотической активности сенсиби​лизированных лимфоцитов больного с образованием бластных форм (лимфобластов) в присутствии аллергена (подозреваемого лекарственного вещества).

Дифференциальный диагноз проводят с буллезной формой экссудативной многоформной эритемы, пузырчаткой и другими видами токсидермий.

Лечение. Необходима ранняя госпитализация больных в реанимационное отделение для борьбы с синдромом эндогенной интоксикации и нарушениями гомеостаза, для поддержания водного, электролитного, белкового баланса и активности жиз​ненно важных органов. В комплекс лечения входят:

Экстракорпоралъная гемосорбция — эффективное и патогене​тически обоснованное средство ранней комплексной терапии, которую лучше всего проводить в первые 2 сут заболевания (проведение 2—3 сеансов гемосорбции тогда прерывает развитие процесса). К 3—5-м суткам эндотоксикоз выражен гораздо силь​нее, и потребуется уже 5—6 сеансов гемосорбции с коротким межсорбционным интервалом.

Плазмаферез, в механизме действия которого наряду с деток-сикацией (удаление эндогенных токсинов, аллергенов, иммун​ных комплексов, сенсибилизированных лимфоцитов) важное значение имеет нормализация иммунного статуса больных. Про​водят 2—3 сеанса, что позволяет (в комплексе с другими средст​вами) купировать процесс.

Поддержание водного, электролитного и белкового баланса за счет введения внутривенно капельно до 2 л (иногда 3—3,5 л), в среднем 60—80 мл/кг в сутки, жидкости: на основе декстрана (полиглюкин, реополиглюкин, реоглюман, рондекс, реомакро-декс, полифер); поливинилпирролидона (гемодез, неогемодез, глюконеодез, энтеродез); солевых растворов (изотонический раствор N301, раствор Рингера—Локка с 5% глюкозой и др.); плазмы (нативной или свежезамороженной), альбумина и др.

Ингибиторы протеолиза (контрикал и др.) — 10 000 ЕД (до 200 000 ЕД) в сутки.


	Этиология и патогенез. Этиологию дискоидной красной волчанки нельзя признать окончательно установленной. Наиболее вероятно вирусное происхождение заболевания: при электронной микроскопии в пораженной коже обнаруживают тубулоретикулярные вирусоподобные включения. В патогенезе определенную роль играют хроническая очаговая (чаще стрепто​кокковая) инфекция, инсоляция, аутоаллергия. Провоцирую​щую роль в развитии процесса могут играть переохлаждения, солнечное облучение, механическая травма.

Клиническая картина. Для кожного поражения ха​рактерны три кардинальных симптома: эритема, гиперкератоз и атрофия. Меньшее значение имеют инфильтрация, телеангиэк-тазии и пигментация. Первая (эритематозная) стадия процесса характеризуется появлением небольшого розового, слегка отеч-

ного, четко отграниченного пят​на, постепенно увеличивающего​ся в размерах. Во второй (гипер-кератозно-инфильтративной ста​дии пятно инфильтрируется, на его поверхности появляются мелкие, плотные серовато-белые чешуйки, удаляемые с большим трудом и болью (симптом Бе-нье—Мещерского) и имеющие шипики, погружающиеся в устья фолликулов (фолликулярный ке​ратоз); сам очаг превращается в плотноватую дисковидную бляш​ку. При переходе в третью (ат-рофическую) стадию в центре очага формируется гладкая неж​ная алебастрово-белая рубцо-вая атрофия (рис. 72), постепен​но распространяющаяся на всю площадь очага, в зоне которой могут быть телеангиэктазии и краевая пигментация. Типична локализация на открытых участ-

ках кожи: лицо (особенно на носу и щеках, где очаг может на​поминать по форме бабочку), ушные раковины, шея, открытая часть груди. Нередко поражаются волосистая часть головы и красная кайма губ. Возможно поражение слизистой оболочки рта, где очаги имеют вид синюшно-красных или белесоватых, четко отграниченных плотноватых бляшек с запавшим, иногда эрозированным центром. Эрозивные очаги на слизистой обо​лочке рта болезненны во время еды. Для дискоидной красной волчанки характерно длительное непрерывное течение с перио​дическими ухудшениями в весенне-летний период, что связано с выраженной фотосенсибилизацией. Четких признаков систем​ности процесса обычно обнаружить не удается, в связи с чем ее рассматривают как антипод системной красной волчанки. В то же время при тщательном динамическом наблюдении и обсле​довании у части больных в отдельные периоды можно выявить висцеральную клиническую и лабораторную микросимптомати​ку, что свидетельствует о едином существе всех форм красной волчанки. В клинически здоровой коже у больных дискоидной красной волчанкой гистохимическими методами обнаруживают начальные изменения, подобные таковым в очагах поражения. При воздействии неблагоприятных факторов дискоидная крас​ная волчанка может переходить в системную. Патогистологи-ческие признаки: начальные изменения состоят в расширении сосудов поверхностной кровеносной сети с отеком сосочков и

подсосочкового слоя, где в дальнейшем образуется гнездный околососудистый инфильтрат из лимфоидных клеток с приме​сью плазматических, тучных клеток и гистиоцитов. Инфильт​рат формируется также в окружности волосяных фолликулов, сальных и потовых желез. На местах инфильтрации отмечаются фибриноидные изменения соединительной ткани дермы с после​дующей гибелью всех волокнистых структур и атрофией саль​но-волосяных фолликулов. В эпидермисе — очаговая ваку​ольная дистрофия базального слоя, атрофия росткового слоя и выраженный гиперкератоз с роговыми пробками в волося​ных фолликулах и потовых порах.
	с семейно-генетической предрасположенно​стью. Системная красная волчанка — аутоиммунная болезнь с развитием гипериммунного ответа в отношении компонентов собственных клеток (ядерных и цитоплазматических), особенно нативной ДНК. Циркулирующие в крови антиядерные антитела могут образовывать иммунные комплексы, осаждающиеся в со​судах разных органов и тканей и вызывающие локальную или системную воспалительную реакцию. Патогистологические из​менения обычно выражаются системной дезорганизацией соеди​нительной ткани и генерализованным поражением сосудов (лю-пус-васкулиты). Разрушение клеточных ядер приводит к появле​нию ЬЕ-клеток в крови и гематоксилиновых телец в очагах вос​паления.

Клиническая картина. Болезнь чаше начинается'по​сле родов, абортов, избыточной инсоляции с рецидивирующего артрита, лихорадки, недомогания, кожных высыпаний, быстрого похудания. В последующем развиваются прогрессирующие пато​логические изменения в различных органах: полиартрит с арт-ралгиями, миозит с миалгиями, полисерозиты (сухой или вы-потной плеврит, перикардит, перитонит), люпус-кардит, син​дром Рейно, люпус-нефрит, пневмонит, астеновегетативный синдром, полиневриты, цереброваскулиты с психическими на​рушениями, лимфаденопатия, гемолитическая анемия, лейкопе​ния, тромбоцитопения и др. Поражения кожи при системной форме более разнообразны и распространены, чем при интегу-ментной. Иногда (у 10—15% больных) они отсутствуют (1ириз 5те 1иро), однако это состояние носит временный, преходящий характер. О. Л. Иванов и В. А. Насонова наблюдали следующие проявления кожного синдрома при системной красной волчан​ке: диффузную алопецию, очаги дискоидного типа, эритему на лице по типу бабочки, диссеминированные отечные эритематоз-ные пятна по типу многоформной экссудативной эритемы (син​дром Роуэлла), "капилляриты" пальцев, общую сухость кожи (ксеродермия), папулонекротические высыпания, распростра​ненное сетчатое и ветвистое ливедо, пурпуру, эрозии на слизи​стых оболочках, хейлиты, ознобыши пальцев, буллезные высы​пания, телеангиэктазии, пигментации, усиленное ороговение кожи ладоней и подошв (кератодермии), различные изменения ногтей (ониходистрофии). Особое диагностическое значение имеют воспалительные изменения в средней зоне лица — так называемая волчаночная бабочка. Она бывает 4 типов: 1) сосу​дистая ("васкулитная") "бабочка" — нестойкое пульсирующее -разлитое покраснение с цианотичным оттенком, усиливающееся от волнения, инсоляции, воздействия жара, мороза, ветра; 2) "ба​бочка" типа центробежной эритемы Биетта — стойкие эритема-тозно-отечные пятна, иногда с легким шелушением; 3) "стойкая рожа Капоши" — ярко-розовая разлитая плотная отечность ко​жи лица, особенно век, напоминающая рожистое воспаление; 4) "дискоидная бабочка" — типичные очаги дискоидного типа в средней зоне лица. Диагностика системной красной волчанки основывается на клинической картине, а также на лабораторных данных (ЬЕ-клетки, высокие титры антинуклеарных антител и антител к нативной ДНК, панцитопения).

Лечение комплексное: адекватная противовоспалительная и иммуносупрессивная терапия (кортикостероиды, циклофос-фан, хинолиновые препараты), симптоматические средства. Прогноз при системной красной волчанке остается в целом не​благоприятным, хотя адекватное современное лечение значи​тельно увеличивает продолжительность жизни больных. Боль​ные должны пожизненно находиться под диспансерным наблю​дением ревматолога.



	11. Вирусные заболевания кожи: бородавки, остроконечные кондиломы, контагиозный моллюск.

Бородавки вызываются различными типами папиллома-вируса человека (ПВЧ) и отличаются клиническим поли​морфизмом.

Различают бородавки: вульгарные (возбудители ПВЧ-2 и ПВЧ-3); подошвенные (возбудители ПВЧ-1, ПВЧ-2 и ПВЧ-4); плоские (возбудитель ПВЧ-3); остроконечные (возбудитель ПВЧ-6, ПВЧ-11).

Вирусы папилломы человека — ДНК-содержащие вирусы; они реплицируются в ядрах клеток плоского эпителия и игра​ют определенную роль в онкогенезе кожных и слизистых по​ражений.

Установлено, что примерно 10% различных форм рака у муж​чин и 20% — у женщин обусловлено папилломавирусной ин​фекцией. ПВЧ-6 и ПВЧ-11 могут быть причиной развития цер-викальной дисплазии и рака шейки матки. Большинство людей не подвержены ПВЧ-инфекции благодаря наличию у них проти​вовирусной резистентности, в частности высокой напряженно​сти клеточного иммунитета.

При обычных, подошвенных и плоских бородавках инфекция передается при прямом контакте с больным через кожу при ма​лейших повреждениях рогового слоя эпидермиса.

При подошвенных бородавках важную предрасполагающую роль играют микротравмы стоп и повышенная потливость.

При остроконечных бородавках вирус передается преимуще​ственно половым путем.

Вульгарные (обычные) бородавки встречаются в любом воз​расте, но чаще в детском и юношеском и представляют собой гиперкератотические эпидермальные папулы размером от 1 до 10 мм в диаметре, редко до крупных конгломератных образова​ний. Располагаются обычно на руках (часто на пальцах, вокруг ногтей и под ними). Вокруг основной "материнской" бородавки возникают дочерние эле​менты. Очертания их ок​руглые или полигональ​ные. Цвет — телесный розовато-сероватый, по​верхность шероховатая (рис. 39).

Плоские бородавки на​блюдаются в детском и молодом возрасте и лока​лизуются на лице, шее, груди, тыльной поверхно​сти кистей. Они, как пра​вило, множественные, в виде полигональных, ок​руглых, овальных, цвета кожи с гладкой поверхностью папул небольшой величины (от 1 до 3 мм), слегка возвы​шаются над кожей и могут располагаться линейно в результате инокуляции вируса при расчесывании.

Подошвенные бородавки встречаются в любом возрасте в виде единичных или множественных плоских твердых образований с грубой гиперкератотической поверхностью, резко болезненных, особенно при локализации на местах давления в области пятки, подушечки плюсневой кости, что может затруднять ходьбу. От слияния мелких бородавок поражение может приобретать моза​ичный рисунок.

Остроконечные бородавки (син. остроконечные кондиломы) — бородавчатые, фиброэпителиальные образования, состоящие из большого числа сливающихся узелковых элементов с вырос​тами, внешне напоминающими цветную капусту или петуши​ный гребень, их поверхность покрыта многослойным плоским эпителием (рис. 40). Основание разрастаний сужено в виде нож​ки, характерно дольчатое строение кондилом. Окружающая ко​жа при постоянном механическом раздражении становится вос​паленной, приобретая ярко-красную окраску. При отсутствии надлежащего ухода остроконечные кондиломы мацерируются, сосочковые образования могут эрозироваться и изъязвляться с гнойным отделяемым и неприятным запахом. Остроконечные кондиломы располагаются обычно в местах перехода слизистой оболочки в кожу (гениталии, слизистая оболочка уретры и пря​мой кишки, перианальная область, слизистая оболочка полости рта, конъюнктива).
	На очаги целесообразно применение с помощью фоно-фореза 20% раствора лидазы или ронидазы, протеолитических ферментов. Возможно использование диадинамических токов Бернара, локальной баро- и вакуумтерапии, трипсина и химот-рипсина (в виде внутримышечных инъекций или вводимых с помощью ультразвука), лучей лазера (гелий-неонового или ин​фракрасного), электромагнитного поля сверхвысокой частоты в чередовании с йодобромными ваннами, электро- и фонофореза ронидазы, лидазы, йодистого калия, ихтиола; аппликаций пара​фина, озокерита, лечебных грязей, нафталана.

Для поддержания терапевтического эффекта важно диспансер​ное наблюдение; повторное санаторное лечение на бальнеологи​ческих и грязевых курортах, массаж, лечебная гимнастика; в год 2—3 курса лидазы, биогенных препаратов, чередуя их с лекарст​венными средствами, улучшающими микроциркуляцию, витами​нами, в сочетании (при необходимости) с наружными средствами (димексид, гидрокортизоновая мазь, электрофорез с лидазой).

10. Антропофильная трихофития: этиология, эпидемиология, клинические проявления, лечение, профилактика.

Трихофития — контагиозная дерматофития, поражающая гладкую кожу, волосистую часть головы, длинные и пушко-вые волосы, ногти.

Различают трихофитии поверхностную и инфильтративно-нагноительную, являющиеся самостоятельными заболева​ниями, вызываемыми различными возбудителями, имеющи​ми различную эпидемиологию и клиническую картину.

ТРИХОФИТИЯ ПОВЕРХНОСТНАЯ (АНТРОПОНОЗНАЯ).

Этиология и патогенез. Возбудители — антропо-фильные грибки Trichophyton violacerum и Trichophyton tonsurans.

Источником заражения служат дети младшего и среднего воз​раста, страдающие поверхностной трихофитией; подростки и взрослые (как правило, женщины), у большинства которых три-хофития протекает по хроническому типу. Инфицирование про​исходит путем непосредственного контакта с больным или через головные уборы, нательное и постельное белье, гребни, расчес​ки, машинки для стрижки волос и другие предметы и вещи, бывшие в употреблении больного. Обычно микоз передается в семье, в которой имеется больной хронической трихофитией; возможна передача в парикмахерских, детских садах, интерна​тах, школах и в других детских учреждениях. Заражению способ​ствует длительный контакт с больным, ослабление иммунной защиты, повреждения рогового слоя кожи. Возбудитель может распространяться не только по коже, но и лимфогенным путем, например при хронической трихофитии, развивающейся обычно у женщин, страдающих эндокринопатиями.

Клиническая картина. В зависимости от локализа​ции выделяют поверхностную трихофитию волосистой части головы и гладкой кожи.

Поверхностная трихофития волосистой части головы характе​ризуется вначале единичными, а затем и множественными оча​гами диаметром от 1 до 2 см. Один из очагов в 3—4 раза круп​нее, неправильных очертаний, с нечеткими границами. Очаги располагаются изолированно, без тенденции к слиянию друг с другом; кожа в области очагов слегка отечна и гиперемирована, покрыта отрубевидными чешуйками серовато-белого цвета, на​слоения которых могут придавать очагу белесоватый вид; гипе​ремия и отечность нарастают, присоединяются пузырьки, пусту​лы, корки, особенно по периферии. В пределах очагов волосы обламываются на уровне 2—3 мм от поверхности кожи или у са​мого корня. Диагноз всегда требует лабораторного подтвержде​ния.
	Линейная форма ($с1егос!епша Нпеапз) встречается реже. Она обычно возникает в детском возрасте, главным образом у дево​чек. Очаги могут располагаться на конечностях (зс1егос!еггта 81па1:а), вызывая атрофию глубоких тканей, включая мышцы и кости, ограничивая движения, если полоса склероза захваты​вает суставы; на половом члене (§с1егос1епта аппи1ат) в виде кольца в заголовочной борозде; на волосистой части головы, часто с переходом на кожу лба (рис. 75), носа, сопровождаясь выраженной атрофией не только кожи, но и подлежащих тка​ней, что придает им сходство с рубцом после удара саблей (зс1егос!епша еп соир <3е каЪге).

Болезнь белых пятен (НсЬеп $с1его$и§ е1 а(горЫсап§) — капле-видный вариант ограниченной склеродермии, однако это не яв​ляется общепризнанным. Характеризуется мелкими атрофиче-скими очагами поражения белесоватого цвета с тонкой склад-чато-атрофированной кожей, окруженной узким эритематоз-ным венчиком. Мелкие очаги группируются, образуя поля по​ражения до 10 см в диаметре и более.

Атрофодермия идиопатическая Пазини—Пьерини проявляется несколькими очагами поражения, располагающимися в основном на туловище, без или с незначительным уплотнением, розовато-синюшного цвета, сменяющегося затем буроватым оттенком и ед​ва заметной поверхностной атрофией. Одновременно могут суще​ствовать различные формы ограниченной склеродермии.

Системная (диффузная) склеродермия проявляется поражени​ем всего кожного покрова (диффузная склеродермия), который становится отечным, плотным, малоподвижным, восковидным, или в виде акросклероза с наиболее значительными изменения​ми кожи лица и дистальных отделов конечностей, главным об​разом верхних. Процесс также имеет 3 стадии — отека, склероза и атрофии. Отек начинается и более выражен на туловище, от​куда он затем распространяется на другие участки тела. Посте​пенно развивается уплотнение. Лицо становится амимичным, напоминает маску, вокруг рта формируются кисетообразные складки. Язык высовывается с трудом из-за склероза уздечки. Возникают затруднения при проглатывании пищи (сужения пи​щевода). Такого рода поражение может локализоваться на поло​вых органах, в крупных кожных складках, на туловище. Уплот​ненная кожа над суставами затрудняет движение пальцев (скле-родактия), легко травмируется, что может приводить к трудно заживающим язвам. Стадия отека и уплотнения сменяется атро​фией кожи, мышц. Следствием атрофических изменений кожи может быть пойкилодермия (с телеангиэктазиями, перемежаю​щимися участками гипер- и депигментаций и атрофии), выпаде​ние волос. У значительной части больных (до 25%) наблюдается отложение солей кальция в коже и подкожной клетчатке (син​дром Тибьержа—Вейссенбаха), феномен Рейно.

Из внутренних органов поражаются преимущественно пище​варительный тракт, особенно пищевод, а также легкие, сердце и почки.

Диагноз ставится на основании клинической картины. Из лабораторных методов при ограниченной склеродермии наибольшее значение имеет гистологическое исследование, при диффузной, кроме того, — обнаружение антинуклеарных и антицентромерных антител, нуклеолярный тип свечения при реакции иммунофлюоресценции. Прогноз зависит от стадии и формы заболевания. Он наименее благоприятен при системной склеродермии, особенно при генерализованной форме, сопровож-


	обширного инфильтрата развивается некроз, вокруг которого формируется лейкоцитарный вал. Лейшмании в рубце могут обнаруживаться через 2 года после за​живления язв. После заболевания остается стойкий иммунитет.

Клиническая картина. Кожный лейшманиоз проте​кает циклично: первичная лейшманиома (стадия бугорка, изъязвления, рубцевания), последовательная лейшманиома (ранняя, поздняя), диффузно-инфильтрирующая лейшманио​ма и туберкулоид (по Н. Ф. Родя кину).

Лейшманиоз кожный антропонозный имеет инкубационный период 2—8 мес (редко до 5 лет). Первичная лейшманиома в виде гладкого медленно растущего буровато-красного бугорка через 6 мес достигает 1—2 см в диаметре. Затем его поверхность начинает ше​лушиться и через 5—10 мес изъязвляется (язва округлая, окружена приподнимающимся инфильтратом, отделяемое скудное, серозно-гнойное, ссыхается в бурую корку). Вокруг язвы могут появиться бугорки обсеменения, изредка лимфангиты. Через 1 год (иногда более) инфильтрат уменьшается, язва рубцуется (рис. 49). У по​жилых людей при локализации поражения на стопах, кистях мо​гут развиться последовательные диффузно-инфильтрирующие лейшманиомы с небольшими изъязвлениями, не оставляющими заметных рубцов. Туберкулоидная форма наблюдается чаще на лице в области постлейшманиозного рубца. Бугорки 1—3 мм

в диаметре желтовато-бурой ок​раски расположены изолирован​но или сливаются в бугорковые инфильтраты, часть бугорков изъязвляется, они покрываются коркой и рубцуются. Общее со​стояние не нарушено.

Лейшманиоз кожный зооноз-ный отличается более коротким инкубационным периодом — обычно 1—4 нед (не более 2 мес), быстрым ростом и превращением бугорка в элемент типа фурункула с мощным воспалительным ин​фильтратом, нечеткими граница​ми, отеком. Центральная часть его быстро подвергается некрозу с образованием кратерообразной язвы с гнойным отделяемым. Вокруг основной возникают новые язвы, характерны также лимфангиты вокруг язв, лимфаденит. Процесс сопровождается болезненностью, развитием отеков стоп, голеней. Через 3—6 мес процесс заканчивается рубцеванием. Диагноз ставят на основании эпидемиологических, анам​нестических, клинических и микробиологических (обнаружение лейшманий) данных. Материал для исследования берут из не​распавшегося бугорка или инфильтрата вокруг язвы. Для этого, сдавив участок инфильтрата, делают поверхностный надрез эпи​дермиса и соскоб ткани с окрашиванием мазка по методу Рома​новского—Гимзы. Лейшманий находят в макрофагах и внекле-точно (при туберкулоидном варианте они выявляются в очень небольшом количестве), при отрицательном результате проводят гистологическое исследование или производят заражение белых мышей. Дифференциальный диагноз проводят с пиодермией, туберкулезом, сифилисом, раком кожи.

Лечение: мономицин — по 250 000 ЕД внутримышечно 3 раза в сутки через каждые 8 ч, на курс 7 000 000—9 000 000 ЕД, могут быть также использованы глюкантим (60 мг/кг внутримы​шечно № 15), секнидазол (500 мг 4 раза в сутки в течение 3 нед, затем 2 раза в сутки еще 3 недели), а также солюсурьмин, мета-циклин, доксициклин, антималярийные препараты (в том числе для обкалывания невскрывшихся лейшманиом); криодеструкция, лазеротерапия, 2—3% мономициновая мазь. Профилактика за​ключается в ликвидации мест выплода москитов, противомос​китной обработке (очаговая дезинсекция) дома, усадьбы, истреб​лении песчанок (при зоонозном типе), индивидуальных средст​вах защиты от москитов (пологи, сетки, обработка репеллента-ми); прививки за 3 мес до выезда в очаги лейшманиоза.

	точного иммунитета, снижение синтеза интерлейкина-2. Опре​деленное место в патогенезе истинной пузырчатки занимает на​рушение водного и особенно солевого обмена, о чем свидетель​ствует резкое снижение суточного выделения с мочой хлорида натрия. Цитологической особенностью истинной пузырчатки являются акантолитические клетки (клетки Тцанка), образую​щиеся в результате потери связи кератиноцитов между собой и используемые в качестве диагностического теста. Их выявляют в препаратах-отпечатках: материал со дна свежей эрозии кусочком ученической резинки, стерилизованной кипячением, переносят на предметное стекло, высушивают на воздухе, фиксируют и ок​рашивают гематоксилином и эозином. Акантолитические клетки пузырчатки, размеры которых обычно меньше размеров нор​мальных клеток, имеют очень крупное ядро интенсивно-фиоле​тового или фиолетово-синего цвета, занимающее почти всю клетку (рис. 78). В нем заметны два или более светлых ядрышка. Цитоплазма резко базофильна, вокруг ядра она светло-голубая, а по периферии темно-фиолетовая или синяя. Акантолитиче​ские клетки могут быть единичными и множественными, обра​зуя скопления или даже пласты. В начале заболевания акантоли​тические клетки обнаруживаются не в каждом препарате; в раз​гаре болезни их много. Цитологический метод облегчает распо-

знавание пузырчатки, особенно если акантолитических клеток много и они выявляются повторно. Облигатный признак истин​ной пузырчатки — акантолиз, приводящий к формированию внутриэпидермальных пузырей. Гистологически они выявляются в виде горизонтальных трещин и полостей, содержимое которых включает фибрин, нейтральные лейкоциты, иногда эозинофилы и комплексы акантолитических клеток (см. рис. 6). При вуль​гарной и вегетирующей пузырчатке полости располагаются суп-рабазально, при листовидной и эритематозной — в зоне зерни​стого слоя, нередко под роговым.

Клиническая картина

Пузырчатка вульгарная встречается наиболее часто. Заболева​ние начинается, как правило, с поражения слизистой оболочки рта, чему нередко способствуют грипп, ангина, удаление и про​тезирование зубов. Оно может оставаться изолированным от не​скольких дней до 3—6 мес и более, затем в процесс вовлекается кожный покров. Возникающие на слизистых оболочках неболь​шие пузыри, вначале единичные, могут располагаться на любом участке; со временем количество пузырей нарастает. Их тонкая и дряблая покрышка в условиях мацерации и непрерывного дав​ления при жевании и движении языком быстро вскрывается, об​нажая болезненные ярко-красные или покрытые белесоватым налетом эрозии, окаймленные по периферии обрывками белова​того эпителия. При дальнейшем нарастании процесса эрозии становятся многочисленными, увеличиваются в размерах; слива​ясь между собой, образуют обширные очаги поражения с фес​тончатыми очертаниями. Саливация усилена. Прием пищи за​труднен или почти невозможен вследствие болей. При пораже​нии гортани и глотки голос становится хриплым. На красной кайме губ эрозии покрываются серозными, геморрагическими или импетигинизированными корками. Тяжелый гнилостный запах изо рта преследует больного и окружающих. В стадии ре​миссии эрозии слизистых оболочек рта заживают без рубцов. Иногда начальные проявления болезни локализуются на слизи​стых оболочках половых органов. Конъюнктива глаз вовлекается вторично. Поражение
	(активированный уголь, полифепан, полисорб и др.). При стар​ческом зуде назначают ангиопротекторы, липотропные средства, половые гормоны. Рекомендуется исключить из пищевого ра​циона яичный белок, мясной бульон, шоколад, пряности, сладо​сти, алкоголь, ограничить применение поваренной соли. Ис​пользуют также деспургаторный метод: кратковременный голод (1—2 сут каждые 2 нед с предварительной очистительной клиз​мой) с употреблением 1,5 л кипяченой (или дистиллированной) воды. Показаны гипноз, рефлекторная лазеро- и магнитотера-пия, диадинамические токи, иглорефлексотерапия, наружно — мази с кортикостероидами, взбалтываемые взвеси с ментолом (1%), анестезином (1—2%), карболовой кислотой (1—2%). Обязательна коррекция фоновых заболеваний

15. Туберкулезная волчанка: клинические формы, лечение диагностика.

Волчанка туберкулезная (lupus vulgaris) — самая распростра​ненная форма туберкулеза кожи. Характеризуется образованием специфических мягких бугорков (люпом), залегающих в дерме, розовой окраски с четкими границами диаметром 2—3 мм. Основной морфологический элемент — бугорок (люпома), пред​ставляющий собой инфекционную гранулему (рис. 19). Бугорки склонны к периферическому росту и слиянию с образованием сплошных очагов (плоская форма). При витропрессии (надавли​вание предметным стеклом) цвет бугорка становится желтова​тым (феномен "яблочного желе"), и при надавливании на буго​рок пуговчатый зонд легко проваливается, оставляя углубление в бугорке (симптом Поспелова). Постепенно бугорки подвергают​ся фиброзированию с разрушением коллагеновых и эластиче​ских волокон и образованием рубцовой атрофии. При экссуда​та вном характере процесса и под действием различных травм бугорки могут изъязвляться (язвенная форма) с образованием поверхностных с мягкими неровными краями и легко кровото​чащих язв. Возможны также опухолевидная, веррукозная, мути-лирующая и другие формы туберкулезной волчанки. Высыпания локализуются обычно на лице, но могут быть также на туловище и конечностях. Нередко поражается слизистая оболочка полости носа, твердого и мягкого неба, губ, десна. Чаще заболевание встречается у женщин. Вульгарная волчанка характеризуется вя​лым, длительным течением и может осложниться развитием лю​пус-карциномы (рис. 41).

Туберкулез — хроническое заболевание, протекающее с обо​стрениями и рецидивами. Факторами, способствующими разви​тию обострения и рецидивов, являются недостаточная длитель​ность основного курса лечения, неполноценность противорецидив-ного лечения, плохая переносимость противотуберкулезных препа​ратов, развивающаяся устойчивость к ним штаммов микобактерий, которых на сегодняшний день насчитывается около 500. Туберкулез рецидивирует в зимний и осенний периоды. Обострения чаще воз​никают у больных туберкулезной волчанкой и индуративной эритемой Базена, реже у пациентов с папулонекротическим ту​беркулезом.

Диагноз туберкулеза кожи ставят по данным анамнеза (указания на перенесенный в прошлом туберкулез легких, кон​такт с больными), клинической картины, результатов туберкули​новых проб, гистологического и культурального исследований. Иногда прибегают к заражению лабораторных животных — мор​ских свинок. Дифференциальный диагноз проводят с бугорко​вымсифилидом, раком кожи, лейшманиозом, глубокими мико​зами, ангиитом кожи.


	Вариантами острой крапивницы являются солнечная и холо​довая крапивницы. В основе развития солнечной крапивницы ле​жат нарушения порфиринового обмена при заболеваниях пече​ни. Порфирины обусловливают фотосенсибилизацию, в связи с чем после длительного пребывания на солнце в весенне-летний период на открытых участках кожи (лице, груди, конечностях) появляется уртикарная сыпь. Развитие холодовой крапивницы связывают с накоплением криоглобулинов, обладающих свойст​вами антител. Уртикарные высыпания появляются при пребыва​нии на холоде и исчезают в тепле.

Хроническая рецидивирующая крапивница отличается длитель​ным (месяцы, годы) рецидивирующим течением почти с еже-

дневными высыпаниями разно​го количества волдырей, то с различными по продолжительно​сти ремиссиями. Волдыри лока​лизуются на любых участках кожного покрова, их появление может сопровождаться темпера​турной реакцией, недомогания​ми, артралгиями. Мучительный зуд может обусловить развитие бессонницы, невротических рас​стройств. В крови отмечаются эозинофилия, тромбоцитопения. Лечение. При острой кра​пивнице необходимы мероприя​тия по удалению антигена (сла​бительное, обильное питье и др.), назначают антигистамин-ные препараты внутрь или па​рентерально (димедрол, тавегил,

фенкорол, супрастин), гипосенс1«билизирующие средства (10% раствор хлорида кальция 10,0 мл внутримышечно или 10% раствора глюконата кальция 10,0 мл внутривенно, 30% раствор тиосульфата натрия 10,0 мл внутривенно, 25% раствор серно​кислой магнезии 10,0 мл внутривенно или внутримышечно). Тя​желый приступ крапивницы купируют 0,1% раствором адрена​лина 1,0 мл подкожно или введением кортикостероидных гор​монов. При упорном и тяжелом течении крапивницы применя​ют кортикостероиды (преднизолон, целестон и др.) в режиме постепенного уменьшения дозы или используют кортикостерои​ды пролонгированного действия (дипроспан 2,0 мл внутримы​шечно, 1 раз в 14 дней). Наружно назначают кортикостероидные мази. При хронической рецидивирующей крапивнице проводят тщательное обследование больного для выявления очагов хрони​ческой инфекции и заболеваний внутренних органов, поддержи​вающих существование крапивницы, при этом также большое значение имеет диета, рациональный режим труда и отдыха. В лечебный комплекс включают, помимо перечисленных средств, экстракорпоральную детоксицирующую гемоперфузию, плазма-ферез, энтеросорбенты (увисорб, энтеродез, карболен и др.), ин​гибиторы фосфодиэстеразы (папаверин, теофиллин, теобромин). При холодовой крапивнице используют гемосорбцию, при сол​нечной крапивнице — делагил, плаквенил, фотозащитные кре​мы. Из физиотерапевтических средств при крапивнице назнача​ют теплые ванны с отваром лечебных трав, субаквальные ванны, ультразвук и диадинамические токи паравертебрально, УФ-об-лучение и ПУВА-терапию (за исключением солнечной крапив​ницы), санаторно-курортное лечение.


	интервалом для полного разрешения высыпаний. Пол​ное исчезновение обычных и подошвенных бородавок достига​ется однократным обкалыванием их пирогеналом в дозе 2,5 мкг на 1 мл изотонического раствора хлорида натрия.

Полезны при папилломавирусных поражениях интерфероны и их индукторы. Они, усиливая цитотоксическую активность Т-лимфоцитов, повышают их способность^разрушать клетки с из​мененной структурой. Человеческий лейкоцитарный интерфе-рон вводят по 500 тыс. МЕ 1—2 раза в неделю, на курс 10 инъ​екций.

КОНТАГИОЗНЫЙ МОЛЛЮСК

Контагиозный моллюск — вирусный дерматоз, наблюдаю​щийся чаще у детей.

Этиология и патогенез. Заболевание вызывается фильтрующимся вирусом, патогенным только для человека и передающимся либо при прямом контакте (у взрослых нередко при сексуальных связях), либо опосредованно при пользова-

нии общими предметами гигиены (мочалки, губки, полотенца и др.).

В детских коллективах возможны эпидемические вспышки болезни. Инкубационный период колеблется от 2 нед до 2— 3 мес. У лиц среднего и пожилого возраста провоцирующим фактором, предрасполагающим к заболеванию, может быть дли​тельное лечение кортикостероидами и цитостатиками.

Клиническая картина. В местах инокуляции вируса возникают гладкие, блестящие, как бы полупрозрачные, розовые или серовато-желтые узелки размером от просяного зерна до го​рошины с характерным вдавлением в центре. Количество эле​ментов может быть различным — от единичных, расположенных чаще на лице, шее, тыле кистей, до многочисленных, беспоря​дочно разбросанных по всему кожному покрову или сгруппиро​ванных в отдельные очажки. У взрослых при половом зараже​нии высыпания могут локализоваться на лобке, половых орга​нах, внутренней поверхности бедер. Субъективные ощущения отсутствуют. Иногда высыпания сливаются в крупные неровные опухолевидные образования ("гигантский моллюск"). Характер​ным для узелков контагиозного моллюска является выделение белесоватой кашицеобразной массы из центрального углубления папул при сдавливании их пинцетом.

Лечение: выдавливание узелков пинцетом или выскабли​вание ложечкой Фолькманна с последующей обработкой 2% спиртовым раствором йода. Возможна также диатермокоагуля-ция элементов. При диссеминированных формах заболевания используют противовирусные средства: метисазон — по 0,1 — 0,6 г в зависимости от возраста больного 2 раза в день в течение 7 дней, интерферон — по 3—4 капли в нос 4—5 раз в сутки. Без лечения заболевание длится несколько месяцев и более, причем одни элементы могут самопроизвольно исчезать (особенно по​сле нагноения), другие возникают в ранее непораженных облас​тях в результате аутоинокуляции. Ребенка, у которого диагно​стирован контагиозный моллюск, изолируют из детского кол​лектива до полного выздоровления. Здоровым детям, контакти​ровавшим с больным, с профилактической целью рекомендуется закапывание в нос интерферона по 1—2 капли 3 раза в день.



	
	исключением тактильной чувствительности). Наиболее часто по​ражаются локтевой, лучевой, малоберцовый нервы, что проявля​ется в диффузном или четкообразном утолщении их и болезнен​ности. Постепенно это приводит к развитию парезов, параличей, контрактур пальцев, атрофии мелких мышц, кожи, ногтей, мути-ляции кистей и стоп (рис. 45): "тюленья лапа", "свисающая кисть", "обезьянья лапа", "падающая стопа" и др. Снижаются су​хожильные рефлексы.

Неопределенный тип лепры

клинически характеризуется появ​лением на коже только пятнистых высыпаний: гипохромных, эрите-матозных, смешанных, с геогра​фическими очертаниями. В на​чальном периоде поражения пери​ферических нервов отсутствуют, а затем постепенно развивается спе​цифический полиневрит, приво​дящий к расстройствам чувстви​тельности в дистальных отделах конечностей, амиотрофии мелких мышц, контрактурам пальцев, трофическим язвам и др.

Диморфный тип лепры харак​теризуется высыпаниями на ко​же и слизистых оболочках, ти​пичными для лепроматозного типа, и нарушенной чувстви​тельностью, как при туберкуло-идном типе лепры.

В развитии всех типов лепры различают прогрессивную, ста​ционарную, регрессивную и резидуальную стадии. Возможны трансформации одного типа лепры в другой, например туберку-лоидного в лепроматозный тип с образованием пограничных форм. При всех типах лепры, но чаще при лепроматозном, по​ражаются внутренние органы: печень, селезенка, надпочечники, яички. В результате нарушения белкового обмена возможно раз​витие висцерального амилоидоза, чему также способствуют дли​тельно незаживающие осложненные вторичной инфекцией тро​фические язвы, хронические остеомиелиты. Возможны при ле​пре поражения костной системы: костные лепромы, оссифици-рующие периоститы большеберцовых, локтевых и других кос​тей, рассасывание дистальных фаланг пальцев кистей и стоп. Для лепрозного изменения органов зрения характерны пораже​ния век в виде диффузной инфильтрации или лепром, реже на​блюдаются эписклерит — диффузный или узелковый (лепромы), кератит с характерным признаком — лепрозным паннусом (по​явление в роговице сосудов, проросших с конъюнктивы глазно​го яблока); ирит, сопровождающийся перикорнеальной инъек​цией сосудов, светобоязнью, слезотечением, болями и отложе​нием на поверхности радужки фиброзного экссудата, что может привести к сращению краев зрачка, обусловив вторичную глау​кому. Состояние иммунобиологической реактивности макроорга​низма по отношению к возбудителю лепры характеризует лепро-миновая проба: 0,1 мл суспензии микобактерий лепры, получен​ной при гомогенизации лепромы ("интегральный лепромин"), вводят внутрикожно. Специфическая реакция развивается через 2—3 нед в виде бугорка или узла с некрозом. У больных лепро-матозным типом эта проба отрицательная, туберкулоидным (так же как и у здоровых лиц) — положительная, а при диморфной или недифференцированной лепре может быть как положитель​ной, так и отрицательной. Проба используется для дифференци​альной диагностики различных типов лепры и определения групп населения с повышенным риском заболевания (лица с от​рицательной пробой), нуждающихся в постоянном наблюдении или превентивном лечении в зависимости от эпидемической об​становки.

Диагноз в поздних стадиях лепры обычно не представляет больших трудностей и может быть поставлен на основании ха​рактерных клинических симптомов. Однако на ранних стадиях лепры клиническая картина может быть стертой, атипичной. В этих случаях необходимы тщательное изучение неврологическо​го статуса, включая состояние болевой, тактильной и темпера​турной
	действие которых общеизвестно. Метотрексат вводят внутримышечно по 25 мг с интервалами в 1 нед; на курс 6—8 инъекций. Число курсов и промежутки между ними определя​ются тяжестью заболевания. Азатиоприн и циклофосфамид на​значают внутрь соответственно по 50—250 мг (2,5 мг на 1 кг массы тела) и 100—200 мг в сутки. Продолжительность примене​ния цитостатиков зависит от терапевтического эффекта и их пе​реносимости. К наиболее серьезным осложнениям при лечении цитостатиками относятся изъязвление слизистой оболочки пи​щеварительного тракта, нарушение функций печени, почек, поджелудочной железы, нарушения кроветворения, осложнения микробной, микотической, вирусной инфекциями, нарушения спермато- и овогенеза, алопеция. С целью удаления циркули​рующих аутоантител из организма и повышения чувствительно​сти к кортикостероидным гормонам используют, особенно на начальных этапах заболевания, экстракорпоральные методы ле​чения: плазмаферез, гемосорбцию и гемодиализ. При выражен- ном угнетении Т-клеточного иммунитета назначают тактивин по 100 мкг подкожно через день (№ 10), далее по 100 мкг через 15 дней в течение 2—4 мес. Местное лечение при пузырчатке играет вспомогательную роль. Применяют растворы анилиновых красителей, кортикостероидные мази (целестодерм V с гарами-цином, гиоксизон и др.), 5% дерматоловую или ксероформную мазь. Прогноз при пузырчатке всегда серьезен, профилактика рецидивов, помимо рационального лечения, включает щадящий общий режим, исключение простудных ситуаций, интенсивной инсоляции. Больные пузырчаткой должны находиться под по​стоянным диспансерным наблюдением.

17. Лепра: этиология, эпидемиология, клинические формы, лечение 

Лепра — хроническое инфекционное заболевание, вызы​ваемое микобактерией лепры.

Этиология и патология. Возбудитель лепры челове​ка — микобактерия Гансена—Нейссера (МусоЪайегшт 1ергае), облигатный внутриклеточный паразит, проявляющий выражен​ный тропизм к коже, периферическим нервам и мышечной тка​ни, хотя встречается и в других органах и тканях. Наиболее рас​пространена лепра в странах Азии и Африки. Источником ин​фекции является больной лепрой. В распространении инфекции большое значение придается социально-экономическим факто​рам. Основной путь передачи инфекции воздушно-капельный, реже чрескожный (при повреждении кожного покрова). Инкуба​ционный период составляет несколько лет.

Клиническая картина. Выделяют несколько кли​нических разновидностей — типов лепры: лепроматозный, туберкулоидный, неопределенный, диморфный.

Лепроматозный тип наиболее злокачественный, отличается наличием в очагах поражения большого количества возбудите​лей. Больные при этом особенно контагиозны, так как выделяют множество микобактерий. Поражаются кожа, слизистые оболоч​ки, глаза, лимфатические узлы, периферические нервные ство​лы, а также эндокринная система и некоторые внутренние орга​ны. На коже лица, разгибательных поверхностях предплечий, го​леней, тыле кистей, ягодицах появляются эритематозно-пигментные пятна различных очертаний и размеров, не имею​щие четких контуров. Постепенно пятна инфильтрируются, вы​ступая над поверхностью кожи,

увеличиваются в размере. В ре​зультате диффузной инфильтра​ции кожи лица надбровные дуги резко выступают, нос деформи​руется, щеки, губы и подбородок приобретают дольчатый вид — развивается &с!ез 1еотпа (рис. 43). Волосы бровей выпадают, начиная с наружной стороны. Кожа в зоне инфильтратов ста​новится напряженной, глянце​витой, рисунок ее сглажен, пуш-ковые
	Пузырчатка вегетирующая отличается преобладанием вегети-рующих элементов и более доброкачественным течением. Пузы​ри при вегетирующей пузырчатке, возникающие вначале, как и при вульгарной, чаще всего на слизистой оболочке рта, распола​гаются затем преимущественно вокруг естественных отверстий и в кожных складках (подмышечные ямки, паховые области, под молочными железами, межпальцевые складки, пупок, за ушны​ми раковинами). При вскрытии пузырей, размеры которых, как правило, уступают таковым при вульгарной пузырчатке, на по​верхности эрозий формируются сочные вегетации розово-крас​ного цвета, мягкой консистенции, высотой от 0,2 до 1 см и бо​лее; поверхность их покрыта сероватым налетом, серозным или гнойным отделяемым, корками; ощущается зловонный запах. На коже вне складок и на слизистых оболочках вегетации ред​кие, эволюция пузырей на этих участках такая же, как при вуль​гарной пузырчатке, однако на границе слизистых оболочек с кожными покровами (область губ, носа, половые органы, зад​ний проход) вегетации часты. При регрессе вегетации подсыха​ют, уплощаются, эрозии подвергаются эпителизации, оставляя постэруптивную гиперпигментацию. Течение вегетирующей пу​зырчатки более длительное, чем вульгарной, могут быть полные и продолжительные (несколько месяцев и даже лет) ремиссии. Симптом Никольского положительный лишь вблизи очагов. На внешне здоровой коже он выявляется, как правило, в терми​нальной стадии, при которой на фоне нарастающего ухудшения поражение кожи становится чрезвычайно сходным с проявле​ниями вульгарной пузырчатки.

Пузырчатка листовидная (эксфолиативная) встречается реже вульгарной, но чаще вегетирующей, слизистые оболочки, за ред​ким исключением, не поражаются. Для нее характерны плоские, с тонкой и дряблой покрышкой пузыри небольших размеров. Возникают они обычно на эритематозном фоне. Их покрышка быстро и легко разрывается даже при незначительном травмиро-вании или под действием нарастающего давления пузырной жидкости. Образовавшиеся розово-красные эрозии поверхност​ные, с обильным серозным отделяемым, подсыхающим в пла​стинчатые корки. Подобные корки могут образовываться и без разрыва покрышки пузырей за счет подсыхания их содержимо​го. Тонкие пластинчатые корки напоминают листы бумаги, что объясняет название этой разновидности. Обычно корки не от​торгаются, так как под ними продолжает отделяться экссудат, что приводит к образованию нового слоя корок. В результате

формируются массивные слоистые корки. Заболевание часто на​чинается с поражения кожи лица, волосистой части головы, гру​ди и верхней половины спины. Иногда оно ограничивается эти​ми локализациями длительное время — месяцы и даже годы. Чаще отмечается быстрое распространение процесса по кожно​му покрову. Пораженная кожа диффузно гиперемирована, отеч​на, покрыта дряблыми пузырями, мокнущими эрозиями, чешуй​ками, слоистыми корками. Симптом Никольского выражен рез​ко, включая внешне здоровую кожу. Течение листовидной пу​зырчатки может быть длительным — до 2—5 лет и более. Общее состояние больных в течение многих месяцев, а порой и лет мо​жет оставаться удовлетворительным, но постепенно нарастают общая слабость, недомогание, и наступает летальный исход.

Пузырчатка эритематозная (себорейная) начинается, как пра​вило, с поражения лица или волосистой части головы с после​дующим распространением на грудь, межлопаточную область, крупные складки и другие участки кожного покрова. Слизистые оболочки и конъюнктива глаз вовлекаются редко. Первоначаль​ные высыпания представлены розово-красного цвета бляшками

	8. Лейшманиоз: этиология, эпидемиология, Цинические проявления, диагностика, лечение.

Лейшманиоз кожный (син. язва ашхабадская, язва пен​динская. Боровского болезнь) — трансмиссивное заболевание кожи, вызванное лейшманиями ({.екптап/а {горка), энде-мичное для стран с жарким и теплым климатом.

Этиология и патогенез. Лейшмании — одноклеточ​ные паразитические жгутиковые простейшие. В своем развитии лейшмании проходят 2 стадии: безжгутиковую (амастиготы), па​разитирующую внутриклеточно в макрофагах кожи, слизистых оболочек, и жгутиковую (промастиготы), паразитирующую в просвете кишечника беспозвоночного переносчика (москитов). Амастиготы овоидной формы размером 2—5 мкм, при окраске по Романовскому—Гимзе имеют голубоватую цитоплазму, круп​ное красно-фиолетовое ядро и палочковидный кинетопласт. При попадании амастигот в кишечник москита происходит их быстрая трансформация в промастиготы — жгутиковые формы. Промастиготы подвижны веретеновидной формы длиной 12— 20 мкм, шириной 1—3,5 мкм. Размножаясь в кишечнике моски​та, они продвигаются вперед и через 4—5 дней скапливаются в преджелудке, прикрепляясь к его стенке. Через 5—10 дней после заражения москит уже способен передать возбудителя новому хозяину при очередном кормлении со слюной.

Выделяют два основных клинико-эпидемиологических ва​рианта кожного лейшманиоза: антропонозный (городской, поздноизъязвляющийся) и зоонозный (сельский, остронекро-тизирующийся), возбудителей которых рассматривают как самостоятельные виды 1.е1'5птап1а 1гор1са ттог и та]ог.

Кожный лейшманиоз распространен в основном в Средизем​номорье, на Ближнем и Среднем Востоке, полуострове Индо​стан, где отмечаются эпидемии этого заболевания; очаги антро-понозного лейшманиоза наблюдаются в Закавказье, Средней

Азии. Сезон заражения связан с периодом лёта москитов. Среди местного населения болеют главным образом дети, среди приез​жих — люди любого возраста. Источником возбудителей ан-тропонозного кожного лейшманиоза является больной чело​век, зоонозного — мелкие млекопитающие (песчанки), пере​носчики — москиты рода РЫеЬот.оти5, особенно РЫеЬо1оти5 рарат.а5м, для которых норы грызунов служат местом обитания и количество которых резко увеличивается в оазисах и обводнен​ных пустынях. Заболеваемость зоонозным кожным лейшманио-зом резко возрастает в июне—сентябре. На месте внедрения возбудителя развивается гранулема — лейшманиома, кото​рая проходит стадию инкубации, пролиферации (бугорок), деструкции (язва) и репарации (рубцевание). В результате су​перинфекции могут возникнуть несколько лейшманиом после​довательно или одновременно (при множественных укусах). По лимфатическим путям из первичного очага до регионарного лимфатического узла появляются бугорки обсеменения, лимф​ангиты. Заболевание может приобрести хроническое рецидиви​рующее течение в видепоявления мелких сливающихся бугор​ков в области рубца (туберкулоидный лейшманиоз). Гистологиче​ски в первые 6—8 мес инфильтрат гранулемы состоит из эпите-лиоидных и гистиоцитарных элементов, гигантских клеток и со​держит много лейшмании; в поздней стадии преобладают лим-фоидные и плазматические клетки, лейшмании редки. При зоо-нозном варианте в центре
	9. Склеродермия: клинические проявления, лечение 

Склеродермия (5с1егос1егпгпа) — заболевание, характери​зующееся поражением соединительной ткани кожи и внут​ренних органов (пищевода, легких, опорно-двигательного аппарата, желудочно-кишечного тракта, сердца, почек), с преобладанием фиброзно-склеротических и сосудистых из​менений.

Этиология и патогенез. К предрасполагающим и про​воцирующим факторам могут быть отнесены переохлаждение, ост​рые или хронические инфекции, травмы, стрессы, сенсибилизация, эндокринные дисфункции (гипоэстрогения, гилокортицизм).

Основной механизм развития склеродермии лежит в наруше​нии синтеза и обмена коллагена, что подтверждается повышен​ной активностью фибробластов в культуре ткани, увеличенной продукцией коллагена в активной фазе заболевания, высокой экскрецией оксипролина. Интенсивная выработка фибробласта-ми незрелого коллагена приводит к нарушению в микроцирку-ляторном русле. Этому способствуют нейромышечная дисфунк​ция, дефекты иммунной системы, подтверждаемые наличием аутоантител (антинуклеарных, антицентромерных к РНК, ДНК и др.), иммунных комплексов, формирующегося иммунодефи​цита с признаками клеточно-опосредованной гиперчувствитель​ности.

Показано участие гистамина и серотонина в формировании отека и микроциркуляторных расстройств, влияние повышенно​го содержания в дерме кислых мукополисахаридов на склероз соединительной ткани, роль наследственных факторов, о чем свидетельствуют семейные случаи, ассоциация заболевания с антигенами системы НЬА (АЬ, В8, В18, В27, В\у40, ОК.1, ОК.5).

Гистологически: на ранних стадиях процесса в дерме на​блюдаются отек коллагеновых волокон, воспалительная реакция с периваскулярным или диффузным инфильтратом, состоящим в ос​новном из лимфоцитов с примесью плазмоцитов, гистиоцитов и небольшого количества эозинофилов. В стадии склероза воспали​тельные явления исчезают, а пучки коллагеновых волокон стано​вятся гомогенизированными и гиалинизированными.

Клиническая картина. Различают ограниченную (бляшечную, линейную) склеродермию, атрофодермию Пази-ни—Пьврини, болезнь белых пятен — МсНеп 5с1его5из е* а1горЫсап5), и системную склеродермию.

Б лишенная склеродермия (8с1егоёегппа еп р!ацие§, тогрНеа).

Наиболее частая форма ограниченной склеродермии, характери​зующаяся наличием единичных или множественных очагов различ​ных размеров (1 — 15 см и более), овальных, округлых или непра​вильных очертаний, располагающихся на туловище и конечностях

(рис. 74), иногда унилатерально. В своем развитии очаг проходит 3 стадии: эритемы, уплотнения и атрофии. Стадия эритемы мало заметна для больного, так как субъективные ощущения отсут​ствуют, эритема слабо воспали​тельная синюшно-розового цве​та. Затем в центральной зоне появляется поверхностное уплот​нение, которое приобретает вос-ковидно-белый цвет (типа слоно​вой кости), по периферии кото​рого виден узкий сиреневатый ободок, наличие которого свиде​тельствует о сохраняющейся ак​тивности процесса. На поверхно​сти отдельных очагов могут быть

пузыри, иногда с геморрагическим содержимым. Возникновение пузырей связывают с нарушением углеводного обмена. При рег-рессировании очага остается атрофия, гиперпигментация.


	дающейся поражением многих внутренних органов, что нередко приводит к летальному исходу. При ограниченной склеродермии прогноз в большинстве случаев хороший.

Лечение. При системной склеродермии на ранней стадии назначают пенициллин по 1 — 1,5 млн. ЕД в сутки в течение 24 дней, лидазу по 64 ЕД внутримышечно через день, на курс 12— 15 инъекций (4—6 курсов), назначают антигистаминные, анти-серотониновые препараты (диазолин, перитол), а также — улуч​шающие микроциркуляцию и тканевый обмен (теоникол, резер​пин, пентоксифиллин, циннаризин) в течение 2—3 нед. После основного курса назначают продектин или пармидин в течение месяца, андекалин по 10—40 ЕД внутримышечно (в течение 2—4 нед), витамины, особенно А и Е, биогенные препараты (алоэ, стекловидное тело, АТФ и др.), солкосерил, актовегин. При вы​раженной активности процесса и значительных иммунных нару​шениях рекомендуют гипербарическую оксигенацию, плазмафе-рез, гемосорбцию, кортикостероиды, обычно, в небольших дозах (преднизолон по 20—40 мг через день с постепенным снижени​ем дозы после достижения клинического эффекта до поддержи​вающей). Используют также нестероидные противовоспалитель​ные препараты, цитостатики (например, азатиоприн или цикло-фосфамид по 100—150 мг в день, метилдофа 0,5—2,0 г в сутки). Одним из препаратов базисной терапии является купренил. На​чинают лечение в стационаре с небольшой дозы 0,15—0,3 г в су​тки, которую еженедельно повышают на 0,15 г до суточной дозы 1—2 г. Препарат в этой дозе применяют в течение нескольких месяцев (в среднем около 6), затем ее снижают на 0,15 г в неде​лю до поддерживающей — 0,3—0,6 г, прием которой продолжа​ют длительно, не менее года. При синдроме Рейно показаны ан​тагонисты кальция (например, нифедипин), при кальцинозе — динатриевая соль этилендиамина тетрауксусной кислоты (ЭДТА). Полезны физиотерапевтические процедуры (теплые ванны, парафин, грязи), гимнастика, массаж.

При ограниченной склеродермии назначаются повторные курсы пенициллина в сочетании с лидазой по 64 ЕД в/м ежедневно или через день до 20 инъекций, вазоактивными препаратами. У некоторых больных эффективен делагил (по 0,25 г один раз в день), небольшие дозы купренила (0,45 г в сутки), назначаемого в течение нескольких месяцев. Рекомендуется смазывание оча​гов кортикостероидными мазями (гидрокортизоновой, предни-золоновой), солкосерилом, индовазином, гепариновой, индоме-тациновой мазью, гелем троксевазина. Отмечена полезность карнитинахлорида (по 5 мл 20% раствора) 2 раза в день внутрь в течение 35—45 дней, с повторными курсами через 1—4 мес; в перерыве между курсами уместно назначение дипромония по 0,02 г 3 раза в день, 30—40 дней); диуцифона (по 0,1—2 г в день внутрь 5-дневными циклами с однодневными перерывами, 4—6 циклов на курс); унитиола (по 5 мл 5% раствора 1 раз в день 5—

20 инъекций на курс; тактивина или тимоптина (из расчета 5— 10 мкг на 1 кг массы тела, подкожно в 1, 5, 10, 15 и 21-й дни, на курс 500—550 мкг); тигазона (из расчета 1 мг на 1 кг массы тела 2—3 нед, затем 0,6—0,8 мг на 1 кг массы тела в течение 4 нед с постепенным снижением дозы до 25 мг в день и отменой препа​рата ориентировочно в течение 2 нед).

При линейной склеродермии назначают фенитоин (вначале по 0,1 г 2—3 раза в день, затем длительно по 0,1 г в сутки), антима​лярийные препараты (например, делагил по 0,25 г в сутки). Имеются данные о положительном действии радоновых ванн, димексида (в чистом виде или в 30—90% растворе, в том числе с кортикостероидами, например дексаметазоном в 0,05% концен​трации).
	Дифференциальный диагноз с микроспорией возможен только с учетом результатов микроскопического исследования пораженных волос (споры гриба расположены внутри волоса це​пями — эндотдикс) и осмотра головы ребенка под люминес​центной лампой (нет свечения, характерного для микроспории).

Поверхностная трихофития гладкой кожи может быть изоли​рованной или сочетается с поражением волосистой части голо​вы. Локализуется преимущественно на открытых участках кож​ного покрова: лицо, шея, предплечья, а также туловище. Заболе​вание начинается с появления одного или нескольких отечных и поэтому слегка выступающих над уровнем окружающей кожи пятен розово-красного цвета, правильных округлых очертаний, с резкими границами. Поверхность их покрыта чешуйками и мел​кими пузырьками, быстро подсыхающими в корочки. Очаг по​ражения со временем приобретает вид кольца. Трихофития хро​ническая наблюдается у взрослых, преимущественно у женщин

(80%), отличается скудными клиническими проявлениями. В процесс вовлекаются изолированно или в различных сочетаниях волосистая часть головы, гладкая кожа (чаще ягодиц, бедер) и ногти (обычно пальцев рук). При постановке диагноза хрониче​ской трихофитии учитывают длительное течение, отсутствие признаков острого воспаления, шелушение скудными сухими чешуйками и главное — наличие "черных точек" на волосистой части головы и участков атрофии диаметром до 0,5 см. Подтвер​ждается диагноз результатами лабораторных исследований.

Лечение: назначают гризеофульвин и низорал внутрь. Су​точную дозу гризеофульвина при всех формах трихофитии опре​деляют из расчета 16 мг препарата на 1 кг массы тела больного. В такой дозе препарат принимают ежедневно до первого отри​цательного микроскопического исследования на наличие гри​бов, что обычно занимает 3—4 нед, затем 2 нед через день и да​лее еще 2 нед 1 раз в 3 дня. Лечение считается законченным при трех отрицательных результатах исследования, проводимого с интервалами 5—7 дней. Низорал назначают взрослым и подро​сткам по 200 мг (1 таблетка) в сутки, детям младшего возраста — по 100 мг. Продолжительность лечения до 2—3 мес. Критерии излеченности те же, что и при лечении гризеофульвином. Воз​можно применение ламизила и орунгала. Волосы в очагах пора​жения на голове сбривают 1 раз в неделю. Местно лечение за​ключается в смазывании гладкой кожи и кожи волосистой части головы утром 2—5% спиртовым раствором йода, вечером мико-золоном, применяют серно(10%)-салициловую (3%), серно(5%)-дегтярную (10%) мази, мазь Вилькинсона. При единичных оча​гах на гладкой коже лечение ограничивается наружными средст​вами с обязательным удалением пушковых волос эпиляционным пинцетом.

Профилактика зоонозной трихофитии заключается в выявлении и лечении больных животных и проведении дерати​зации; эти мероприятия реализуются совместно с ветеринарной службой. При антропонозной трихофитии проводят осмотр чле​нов семьи и детских коллективов, лечение выявленных больных, дезинфекцию в очаге трихомикоза. В парикмахерских после ка​ждого клиента необходимы дезинфекция инструментов и регу​лярная санитарная уборка помещений.



	Вирус передается преимущественно половым путем. Предрас​полагающими к заболеванию факторами служат мацерация ко​жи, выделения из уретры и вагины при гонорее, трихомониазе и других мочеполовых инфекциях, плохом гигиеническом уходе за анальногенитальной областью.

Остроконечные кондиломы могут напоминать широкие кон​диломы при вторичном рецидивном сифилисе. Последние име​ют медно-красный цвет, широкое инфильтрированное основа​ние, у них отсутствует дольчатость. В отделяемом широких кон​дилом в большом количестве обнаруживаются бледные трепоне-мы. Гигантские аногенитальные остроконечные бородавки сле​дует также дифференцировать с раком кожи.

Лечение бородавок осуществляется несколькими группами методов: деструктивные — физические (хирургическое иссече​ние, электрохирургические, крио- и лазеротерапия) и химиче​ские (азотная и трихлоруксусная кислоты, ферезол, кондилин, солкодерм); использование цитотоксических препаратов (при аногенитальных поражениях) — подофиллин, подофиллотоксин, 5-фторурацил; иммунных препаратов — альфа-, бета- и гамма-интерферонов и комбинированные методы.

Эффективность различных методов колеблется от 50 до 94%. Основные принципы лечения ВПЧ основаны на разрушении очагов поражения одним из названных способов с последующей иммуностимулирующей терапией. В части случаев бородавки бесследно разрешаются спонтанно.

При подошвенных бородавках нанесению прижигающих и разрушающих веществ обычно предшествуют процедуры, смяг​чающие их поверхность и способствующие проникновению ис​пользуемых препаратов (мыльно-содовые ванночки, аппликации салициловой кислоты). После кератолитического эффекта по​верхностный слой бородавок снимают и наносят на них один из лечебных растворов. Во время лечения для уменьшения давле​ния и болей при ходьбе применяют резиновые кольца, закреп​ляемые вокруг бородавок лейкопластырем. Хороший эффект достигается при еженедельных обработках бородавок аногени-тальной области 10—25% раствором подофиллина (в течение 3— 5 нед). Через 4 ч после обработки необходимо обмыть обрабо​танный очаг или сделать сидячую ванну.

При остроконечных бородавках используют аппликации кон-дилина (подофиллотоксина) дважды в день 3-дневными цикла​ми с 4-дневными перерывами (до 6 циклов лечения).

Лечение плоских бородавок из-за их многочисленности за​труднено и из косметических соображений не должно быть травмирующим. Длительное применение 1 раз в неделю аппли​каций 30% раствора трихлоуксусной кислоты или 5% мази ам​монийной ртути может давать хороший эффект. Эффективно лечение вульгарных бородавок на кистях и стопах углекислым лазером (1—3 сеанса), подошвенных бородавок — методом ща​дящей криодеструкции при обработке жидким азотом по типу жесткого криомассажа в течение 20—30 с за сеанс. Повторные процедуры проводят через 2—4 дня. При выраженном гиперке​ратозе перед каждой процедурой на 12—24 ч на очаг накладыва​ют лейкопластырь "Салипод" и непосредственно перед криоте-рапией делаютмыльно-содовую ножную ванночку. При лечении обычных бородавок используют солкодерм, содержащий ионы металлов и нитриты и оказывающий деструктивный, мумифи​цирующий эффект. Его наносят на обезжиренную спиртом по​верхность очага поражения с помощью стеклянного капилляра или пластикового шпателя. Обычно проводят 2—4 сеанса с 4—5-дневным
	14. Крапивница: клинические разновидности лечение

Крапивница — аллергическое заболевание кожи и слизи​стых оболочек, характеризующееся образованием эфемер​ных высыпаний — волдырей, сопровождающихся зудом и жжением. Различают крапивницу острую и хроническую.

Этиология и патогенез. Причинами развития острой крапивницы являются различные экзогенные раздражители (крапива, укусы и прикосновения насекомых), физические аген​ты — холод (холодовая крапивница), солнечные лучи (солнечная крапивница), пищевые продукты (рыба, раки, яйца, клубника, мед и др.), лекарственные средства (аминазин, витамины груп​пы В, лечебные сыворотки, вакцины).

Причинами развития хронической крапивницы являются оча​ги хронической инфекции, хронические болезни пищеваритель​ного тракта (желудка, кишечника, поджелудочной железы, пече​ни), крови, эндокринной системы. У детей причиной хрониче​ской крапивницы могут быть глистные инвазии, у взрослых — лямблиоз, амебиаз. Роль аллергенов могут играть токсичные ве​щества, не полностью расщепленные белки. В основе развития крапивницы, как правило, лежит аллергическая реакция гипер​чувствительности немедленного типа, представляющая собой

анафилактическую реакцию кожи на биологически активные ве​щества. Решающую роль в образовании волдырей при крапив​нице играют функциональные сосудистые нарушения в виде по​вышения проницаемости капиллярной стенки, преимущественно в отношении плазмы. В развитии этих сосудистых нарушений важную роль играют медиаторы воспаления — гистамин, серо-тонин, брадикинин. В развитии крапивницы от физических воз​действий участвует ацетилхолин (холинергическая крапивница). В развитии хронической крапивницы имеют значение также функциональные нарушения центральной и вегетативной нерв​ной системы.

Гистологически при крапивнице выявляют острый огра​ниченный отек сосочкового слоя дермы с разрыхлением пучков коллагеновых волокон, расширением кровеносных и лимфатиче​ских сосудов и небольшой лимфоцитарной инфильтрацией. Внутри сосудов и в окружающей ткани наблюдаются эозинофи-лы, в эпидермисе — спонгиоз.

Клиническая картина. Острая крапивница характери​зуется внезапным началом, сильным зудом и появлением урти-карных высыпаний бледно-розового или фарфорового цвета разной величины и различной локализации (см. рис. 16). Форма волдырей чаще округлая, реже удлиненная, они склонны к слиянию, иногда в обширные зоны и с массивным отеком не только дермы, но и гиподермы — так называемая гигантская крапивница. При этом нарушается общее состояние больного: повышается температура тела, появляются недомогание, озноб, боли в суставах (крапивная лихорадка). Отличительной особен​ностью волдырей является их эфемерность, в результате чего ка​ждый элемент обычно существует лишь несколько часов и исче​зает бесследно. Возможно поражение слизистых оболочек губ, языка, мягкого неба. Поражение дыхательных путей (гортани, бронхов) проявляется затруднением дыхания и приступообраз​ным кашлем, при быстро нарастающем отеке создается угроза асфиксии — отек Квинке (рис. 58). Развитие отека слизистой оболочки желудка может вызвать рвоту. Острая крапивница про​должается в течение нескольких дней или 1—2 нед.


	12. Кожный зуд как симптом и как болезнь: план обследования больного, принципы лечения.

Зуд кожи — ощущение, вызывающее потребность расчесы​вать кожу. Предполагают, что это видоизмененное болевое ощу​щение, обусловленное слабым раздражением нервных оконча​ний в коже, воспринимающих боль. Некоторые исследователи считают, что у человека существуют специфические рецепторы зуда. Различают физиологический зуд, возникающий при укусах и ползании насекомых, и патологический — при функциональ​ных и органических поражениях нервной системы, пищевари​тельного тракта, эндокринных (сахарный диабет), обменных (атеросклероз) нарушениях, злокачественных заболеваниях внутренних органов, крови (лейкозы, лимфогранулематоз), ток​сикозе беременных, глистных инвазиях и др. Нередко зуд явля​ется симптомом ряда кожных заболеваний (экзема, атопический дерматит, красный плоский лишай, чесотка и др.). Патогенез зу​да не изучен окончательно. В его формировании участвуют нервные, гуморальные, сосудистые механизмы. В ряде случаев зуд носит хронический характер, являясь единственным сим​птомом болезни кожи. В таком случае зуд кожный обознача​ет нозологическую форму дерматоза. Различают генерализо-ванный и локализованный (ограниченный) кожный зуд.

Зуд кожный генерализованный обычно носит приступообраз​ный характер, нередко усиливается в вечернее и ночное время. Приступы зуда могут иметь характер пароксизмов, становясь не​стерпимыми. Больной расчесывает кожу не только ногтями, но и различными предметами, срывая эпидермис (биопсируюший зуд). В других случаях зуд почти постоянен и напоминает жже​ние, ползание насекомых. К разновидностям генерализованного зуда относят старческий, высотный, солнечный зуд кожи. Старческий зуд кожи наблюдается у лиц старше 60 лет в результате инволюционных процессов в организме, в частности в коже. Высотный зуд возникает у людей при подъеме на высоту свыше 7000 м над уровнем моря и обусловлен раздраже​нием барорецепторов. Солнечный (световой) зуд на​блюдается при фотосенсибилизации. Объективными симптомами зуда яатяются расчесы точечного или линейного характера, а также симптом "полированных ногтей", обусловленный постоянным тре​нием ногтевых пластин, приводящим к их повышенному блеску.

Зуд кожный локализованный чаще возникает в области задне​го прохода (анальный зуд), наружных половых органов (зуд вульвы, мошонки). Причинами развития таких форм локализо​ванного зуда являются хронические воспалительные процессы в органах малого таза (простатит, аднексит, проктит, парапроктит и др.), глистные инвазии, трихомониаз. Большое значение име​ют ферментативные нарушения слизистой оболочки прямой кишки, климактерические изменения половых органов. Локали​зованный хронический интенсивный зуд волосистой части голо​вы может быть ранним симптомом лимфогранулематоза, зуд клитора — рака половых органов. Длительно существующий кожный зуд нередко осложняется присоединением пиококковой инфекции, кандидоза. Зуд, длительно сохраняясь, неблагоприят​но влияет на психику больных, которые становятся раздражи​тельными, у них нарушаются сон, аппетит.

Лечение: в качестве симптоматической терапии могут быть использованы седативные (препараты валерианы, пустыр​ника, транквилизаторы), антигистаминные (фенкарол, диазо-лин, кларитин и др.), десенсибилизирующие (гемодез, препара​ты кальция, тиосульфат натрия), анестезирующие средства (0,5% раствор новокаина, 1% раствор тримекаина), энтеросорбенты
	Лечение: туберкулостатическая химиотерапия, средства, направленные на повышение иммунной защиты, нормализацию обменных нарушений. При лечении необходимо учитывать устой​чивость микобактерий к туберкулостатикам и предупреждать ее. Туберкулостатические препараты по терапевтическому эффекту делятся на следующие группы: I — наиболее эффективные сред​ства: изониазид, рифампицин; II — препараты средней эффек​тивности: этамбутол, стрептомицин, протионамид (этионамид), пиразинамид, канамицин, флоримицин (биомицин); III — пре​параты умеренной активности — ПАСК, тибон (тиоацетазон) (табл. 14). 

Патогенетическая терапия включает витамины (особенно группы В), антиоксиданты (а-токоферол, тиосульфат натрия, дибунол), иммуномодуляторы (нуклеинат натрия, тималин), анаболические стероиды, физиотерапевтические мероприятия (УФ-облучение в субэритемных дозах, электрофорез), лечебное питание. После основного курса лечения проводится противо-рецидивное лечение по 2 мес — весной и осенью в течение 3 лет при локализованных формах и 5 лет при диссеминирован-ных. При клиническом излечении, подтвержденном гистологи​чески, требуется диспансерное наблюдение с двукратным ос​мотром в год в течение 5 лет, после чего больного снимают с диспансерного учета.

16. Акантолитическая пузырчатка: клинические формы, диагностика, лечение.

Пузырчатка (Ретрпудиз; син. пузырчатка истинная, аканто-литическая) — аутоиммунное заболевание, характеризую​щееся образованием внутриэпидермальных пузырей, фор​мирующихся в результате акантолиза.

Характерны генерализация высыпаний и неуклонно прогрес​сирующее течение, которое заканчивается летально в сроки от 6 мес до 1,5—2 лет (возможны отклонения, порой весьма значи​тельные, как в ту, так и в другую сторону). Нарастающая тя​жесть заболевания может прерываться ремиссиями различной степени выраженности и продолжительности. Пузырчатка пора​жает обычно лиц 40—60 лет, преимущественно женщин, однако не исключено поражение лиц любой возрастной группы.

Различают следующие разновидности пузырчатки: вуль​гарную, вегетирующую, листовидную, эритематозную. Деле​ние это относительно: возможны трансформация одной фор​мы в другую, особенно на фоне кортикостероидной терапии, и сочетание различных форм.

Этиология и патогенез. Этиология неизвестна.

Наиболее перспективна теория, согласно которой пузырчатка вызывается представителем ретровирусов при наличии генетиче​ской предрасположенности. В основе патогенеза пузырчатки ле​жат аутоиммунные процессы, суть которых заключается в фор​мировании аутоантител к цементирующей межклеточной суб​станции и мембранам клеток шиповатого слоя под влиянием из​менения их антигенной структуры. Они по своей природе при​надлежат к 1§С и в реакции прямой иммунофлюоресценции об​наруживаются в виде фиксированных комплексов антиген—ан​титело в межклеточных мостиках (в зоне соединения десмосом и тонофиламентов) эпидермиса (рис. 77), приводя к разрушению

связи клеток между собой — акантолизу, чему способствует ак​тивизация эстеразных протеолитических систем под действием иммунных комплексов. При постановке реакции непрямой им-мунофлюоресценции в пузырной жидкости и сыворотке крови больных пузырчаткой также выявляются "пемфигусоподобные" аутоантитела. Наблюдается активизация В- и угнетение Т-кле-

	кожного покрова начинается исподволь, с появления обычно в области груди и спины единичных пузырей. Со временем количество их увеличивается. Пузыри располага​ются на неизмененном, реже эритематозном фоне; имеют не​большие размеры и серозное содержимое; через несколько дней они подсыхают в желтоватые корки, которые отпадают, оставляя гиперемированные пятна, или при вскрытии пузыря образуются ярко-красные эрозии, выделяющие густой экссудат. Эрозии на этом этапе малоболезненны и быстро эпителизируются. Общее состояние больных остается удовлетворительным. На смену вы​сыпаниям, подвергшимся регрессу, появляются новые. Эта на-

чальная фаза может продолжать​ся от 2—3 нед до нескольких ме​сяцев или даже лет. Затем насту​пает генерализация процесса, от​личающаяся быстрым распро​странением высыпаний по кож​ному покрову и переходом на слизистые оболочки рта и поло​вых органов, если они не были поражены ранее. Высыпания ста​новятся обильными, диссемини-рованными, при отсутствии лече​ния могут привести к тотальному поражению кожного покрова. В результате эксцентрического рос​та за счет отслаивания верхних слоев эпидермиса пузыри увели-

чиваются в размерах, достигая 3—4 см и более в диаметре; могут сливаться друг с другом; покрышка их дряблая, а содержимое — мутное. Крупные пузыри под тяжестью экссудата принимают грушевидную форму — "симптом груши". Покрышки пузырей даже при легкой травме разрываются, что приводит к образова​нию эрозий. Эрозии имеют ярко-красную или синюшно-розо​вую окраску; покрыты серозным экссудатом (рис. 79), мягкими серовато-белыми или буроватыми налетами или рыхлыми кор​ками, при насильственном отторжении которых возникает не​большая кровоточивость. Характерными особенностями эрозий при пузырчатке являются тенденция к периферическому росту и отсутствие эпителизации. В результате периферического роста и слияния эрозии достигают больших размеров — до ладони взрослого человека и больше. На местах давления и трения (ло​патки, ягодицы, крупные складки) они могут возникать без предварительного образования пузырей. Важной особенностью вульгарной пузырчатки, как и других форм истинной пузырчат​ки, является симптом Никольского, суть которого заключается в механической отслойке (отторжение и сдвигание верхних слоев) эпидермиса. Он вызывается путем трения пальцем (скользящее давление) внешне здоровой кожи как вблизи пузыря, так и в от​далении от него или путем потягивания обрывка покрышки пу​зыря, что приводит к отслойке верхних слоев эпидермиса в виде постепенно суживающейся ленты на внешне здоровой коже. Его модификацией является феномен Асбо-Хансена: давление паль​цем на покрышку невскрывшегося пузыря увеличивает его пло​щадь за счет дальнейшего расслоения акантолитически изменен​ного эпидермиса пузырной жидкостью.

При генерализации кожных высыпаний отмечается ухудше​ние самочувствия и общего состояния больных: слабость, недо​могание, снижение аппетита, бессонница, лихорадка вплоть до 38—39°С, диарея, отеки, особенно нижних конечностей; присое​диняются вторичные инфекции, развивается кахексия, чему способствуют затруднение питания в результате поражения сли​зистых оболочек рта, значительная потеря белка (плазморея) и интоксикация. Без лечения больные умирают от вторичных ин​фекций, кахексии.


	диаметром от 2 до 5 см, с четкими границами, округлыми и не​правильными очертаниями. Их поверхность может быть покры​та белыми, сухими, плотно сидящими чешуйками, что придает этим высыпаниям сходство с очагами красной волчанки. Чаще поверхность бляшек покрыта жирными желтовато-коричневыми чешуйками и корками, делающими их сходными с проявления​ми себорейной экземы, особенно в случае присоединения мок-нутия и эрозирования. Симптом Никольского положительный или чаще слабоположительный, краевой. Со временем, от 2— 3 нед до 2—3 лет и более, появляются пузыри, аналогичные та​ковым при вульгарной и листовидной пузырчатке. Они начина​ют превалировать в клинической картине заболевания, что при​водит к трансформации эритематозной пузырчатки в вульгарную или, чаще, в листовидную.

Диагноз истинной пузырчатки основывается на клиниче​ской симптоматике, характере симптома Никольского, результа​тах цитологического (клетки Тцанка), гистологического (интра-эпидермальные пузыри) и иммунофлюоресцентных исследова​ний (фиксация 1§С в межклеточной субстанции эпидермиса и обнаружение циркулирующих "пемфигусоподобных" аутоантител в крови). Дифференциальный диагноз проводят с буллезным пемфигоидом Левера, герпетиформным дерматитом Дюринга, себорейной экземой, хронической язвенно-вегетирующей пио​дермией.

Лечение: основными лекарственными средствами являют​ся кортикостероидные гормоны. Начальная доза преднизолона от 80 до 100 мг/сут обычно достаточна для купирования процес​са. Иногда, однако, требуются более высокие дозы (до 200 мг/сут

и более). При адекватно подобранной суточной дозе отчетливый терапевтический эффект наступает в течение 10—14 дней. Сни​жение суточной дозы, особенно высокой вначале, возможно сразу на 1/4—1/3 от первоначальной при купировании процесса, последующие 2 нед дозу, как правило, не меняют; дальнейшее снижение проводится медленно до минимальной поддерживаю​щей. При достижении суточной дозы 20—30 мг дальнейшее ее уменьшение во избежание рецидива заболевания следует прово​дить с большой осторожностью. При таком подходе поддержи​вающая доза может составлять 5,0—2,5 мг. Кроме преднизолона, при пузырчатке используют триамцинолон (кенакорт, полькор-толон), метилпреднизолон, метипред, урбазон, дексаметазон, бе-таметазон в дозах, эквивалентных по действию преднизолону.

Кортикостероидная терапия, продолжающаяся, как правило, долгое время, иногда многие годы, неизбежно сопровождается разнообразными осложнениями, включающими симптомоком-плекс Иценко—Кушинга, ожирение, стероидный диабет, эро-зивно-язвенную патологию пищеварительного тракта, гиперто​нию, тромбоз и тромбоэмболию, остеопороз, приводящий к пе​релому позвоночника, геморрагический панкреатит, бессонни​цу, эйфорию, депрессию, острый психоз, инфаркт миокарда, инсульт головного мозга, а также присоединение разнообразных инфекций. В целях профилактики осложнений рекомендуются диета, богатая белками и витаминами, с резким ограничением углеводов, жиров и поваренной соли; прием хлорида калия до 3 г в день; протекторов слизистой оболочки желудка, а также анаболических гормонов, витаминов группы В, при присоедине​нии вторичной инфекции — антибиотиков и противокандидоз-ных средств. В качестве средств, дополняющих кортикостероид-ную терапию, особенно при тяжелых формах пузырчатки, на​значают метотрексат, азатиоприн и циклофосфамид, иммуносу-прессивное
	волосы отсутствуют, при поверхностных инфильтрациях кожа имеет вид апельсиновой корки, становится лоснящейся за счет избыточной функции саль-

ных желез. В поздней стадии потоотделение в участках пораже​ния прекращается. Развитие лепроматозного инфильтрата сопро​вождается парезом сосудов, гемосидерозом, отчего инфильтраты приобретают синюшно-бурый оттенок. На коже как в зоне ин​фильтраций, так и вне их появляются также бугорки и узлы (ле-промы) размером от нескольких миллиметров до 2 см плотно-эластической консистенции, красновато-ржавого цвета. Посте​пенно лепромы изъязвляются. Язвенные поверхности имеют обычно крутые, иногда подрытые инфильтрированные края, могут сливаться, образуя обширные язвенные дефекты, медлен​но заживающие неровным рубцом. Слизистая оболочка носа поражается практически во всех случаях лепроматозного типа, становится гиперемированной, отечной, с большим количест​вом мелких эрозий (лепроматозный ринит). В дальнейшем раз​вивается атрофия слизистой оболочки и появляются отдельные лепромы и инфильтрации, затрудняющие носовое дыхание. При распаде лепром нос деформируется ("плосковдавленный", "хоботообразный", "лорнетный" нос, нос бульдога). В тяжелых случаях поражаются слизистые оболочки мягкого и твердого неба, гортани, спинки языка и др. Поражение периферических нервов при лепроматозном типе лепры развивается сравнитель​но поздно, бывает двусторонним и симметричным. Вначале в зонах поражения ослабевает, а затем исчезает температурная чувствительность, за ней болевая и тактильная. Особенностью лепроматозных невритов является их восходящий характер. Наиболее часто поражаются локтевой, срединный, малоберцо​вый, большой ушной нервы, верхняя ветвь лицевого нерва. Нервные стволы утолщены, плотные, гладкие. Постепенно раз​виваются трофические и двигательные нарушения (лагофтальм, парез жевательной и мимической мускулатуры, амиотрофии, контрактуры, трофические язвы).

Туберкулоидный тип отличается более легким течением, пора​жаются обычно кожа и периферические нервы. Микобактерий выявляются с трудом в очагах поражения, в соскобе слизистой оболочки носа чаще отсутствуют. Клинические проявления ту-беркулоидного типа характеризуются появлением на коже не​многочисленных, различных по форме и величине эритематоз-ных пятен, а также папулезных элементов, являющихся основ​ным проявлением болезни. Папулы обычно мелкие, плоские, красновато-синюшные, полигональные, склонные к слиянию в бляшки с резко очерченным валикообразно приподнятым округ​лым или полициклическим краем и склонностью к перифериче​скому росту (рис. 44). Излюбленная локализация высыпаний — лицо, шея, сгибательные поверхности конечностей, спина, яго​дицы. Постепенно центральная часть бляшек атрофируется, ги-попигментируется, шелушится, а по краю сохраняется эритема-тозная кайма шириной от нескольких миллиметров до 2—3 см и более — фигурный туберкулоид. В некоторых случаях наблюда-

ются так называемые саркоидные образования — резко очерченные красно-бурые, с гладкой поверх​ностью узлы. На месте рассосав​шихся высыпаний остаются уча​стки гипопигментации кожи, а иногда атрофии. В очагах пора​жения нарушено сало- и потоот​деление, выпадают пушковые во​лосы. Поражения перифериче​ских нервных стволов, кожных ветвей нервов, вазомоторные на​рушения выявляются очень рано (иногда до кожных проявлений). Отмечаются расстройства темпе​ратурной, болевой и тактильной чувствительности, нередко выхо​дящие за пределы высыпаний (за


	чувствительности, для выявления характерных для лепры нарушений, постановка функциональных проб: гистаминовой, с никотиновой кислотой, с горчичником, на потоотделение. Эти функциональные фармакодинамические пробы помогают вы​явить характерные для лепры ранние поражения перифериче​ских нервов, проявляющиеся еще до нарушения чувствительно​сти различными вазомоторными, секреторными и трофически​ми расстройствами, позволяют более четко выявить малозамет​ные участки лепрозного поражения (например, проба с никоти​новой кислотой). Важным для диагностики лепры является бак-териоскопическое исследование соскоба со слизистой оболочки носа или скарификатов из пораженных участков кожи, для чего скальпелем делают надрез кожи на глубину 1—2 мм, со стенок которого берут соскоб и переносят на предметное стекло. Мазки окрашивают по методу Циля—Нильсена. В сомнительных случа​ях проводят гистологическое исследование кожи из очагов пора​жения. Дифференциальный диагноз проводят с сифилисом, ви-тилиго, токсидермией, туберкулезной волчанкой и др.

Лечение комплексное, проводится в лепрозориях. Одно​временно применяют 2—3 противолепрозных препарата в соче​тании с общеукрепляющими средствами (витамины А, С, груп​пы В, пирогенные препараты, метилурацил, пентаксин, у-глобу-лин, гемотрансфузии, липотропные средства и др.). Курс специ​фического лечения 6 мес с перерывом 1 мес, число курсов инди​видуально в зависимости от эффективности лечения. Противо-лепрозные препараты: дапсон в таблетках или порошках назна​чают по 50—200 мг в сутки; масляную взвесь дапсона вводят внутримышечно 1—2 раза в неделю в соответствующей дозе; 50% раствор солюсульфона сульфетрон вводят также внутримы​шечно 2 раза в неделю, начиная с 0,5 мл, увеличивая постепен​но разовую дозу до 3,5 мл; сиба-1906 (тиамбутозин) в таблетках назначают в дозе от 0,5 до 2 г в сутки или в виде масляной сус​пензии внутримышечно от 2 до 6 мл 1 раз в неделю; протион-амид по 0,25 г 1—3 раза в день; лампрен (В-663, клофазимин) в капсулах — ежедневно по 100 мг (1 капсула); рифампицин (бе-немицин, рифадин) в капсулах — ежедневно по 300—600 мг (2— 4 капсулы); используют также диуцифон, димоцифон. Эффек​тивность лечения оценивают по результатам бактериоскопиче-ского контроля и гистологического исследования. Профилакти​ка состоит в раннем выявлении, рациональном лечении больных лепрой, обследовании групп населения в эндемических очагах, превентивном лечении лиц, находившхся в тесном контакте с больным лепрой.




	0,5 г х 3 раза, как адаптогены и неспецифические иммуно-корректоры, гистаглобулин по схеме 0,2 мл подкожно через 2 дня на третий, увеличивая дозу на 0,2 мл (до 1,0 мл) с каждой последующей инъекцией. Проводят комплекс мероприятий, нормализующих деятельность желудочно-кишечного тракта и устраняющих дисбактериоз (бактериофаги, эубиотики, бификол, бифидумбактерин, колибактерин, лактобактерин, ферменты, ге-патопротекторы), санируют очаги хронической инфекции. Для воздействия на ЦНС и вегетативную систему назначают седа-тивные средства (отвары и настойки валерианы, пустырника, пиона), транквилизаторы (нозепам 0,01 г, мезапам 0,01 г), пери​ферические альфа-адреноблокаторы (пирроксан 0,015 г), М-хо-линоблокаторы (беллатаминал, белиоид). Из физиотерапевтиче​ских средств используют УФО, электросон, ультразвук и магни-тотерапию паравертебрально, фонофорез лекарственных препа​ратов на очаги поражения (дибунол, нафталан), озокеритовые и парафиновые аппликации на очаги лихенизации кожи.

Наружно используют мази с папаверином (2%), нафталаном (2— 10%), дегтем (2—5%), АСД-Ш фракций (2—5%), линимент дибуно-ла, метилурациловую мазь, в остром периоде — кортикостероидные мази (адвантан, лоринден С, целестодерм и др.). рекомендуется диспансерное наблюдение и санаторно-курортное лечение в теплом южном климате (Крым и др.), в санаториях желудочно-кишечного профиля (Кавказские Минеральные Воды и др.).

21. Многоформная экссудативная эритема Эритема экссудативная многоформная — острое, нередко рецидивирующее заболевание кожи и слизистых оболочек инфекционно-аллергического генеза. Встречается у лиц молодого и среднего возраста, в том числе и у детей. Этиология и патогенез. Идиопатическая форма вы​зывается инфекционными агентами (Мусор1а8та рпешпошае, вирусами простого герпеса, Коксаки, ЕСНО, гриппа и паротита, гистоплазмами, СосасИоШез шитик, тифозной, туберкулезной, дифтерийной палочками, СЫатусНа (гаспотайк, гемолитическим стрептококком и др.) отличается сезонностью течения (обостре​ния весной, осенью). В ряде случаев многоформная экссудатив​ная эритема имеет токсико-аллергический генез и вызывается лекарственными препаратами (пенициллин, тетрациклин, сульф-аниламиды, барбитураты, ацетилсалициловая кислота и др.), вакцинами оспы, полиомиелита, БЦЖ. Патогенез неясен, но обычно заболевание рассматривается как гиперергическая реак​ция, направленная на кератиноциты и провоцируемая инфекци​ей, лекарственными средствами и токсичными веществами с об​разованием циркулирующих иммунных комплексов в сыворотке крови, отложением 1§М и СЗ-компонента комплимента в крове​носных сосудах дермы. Важное значение в патогенезе имеют пе​реохлаждение и очаги фокальной инфекции.Клиническая картина Различают папулезную и буллезную формы болезни. Папулезная (простая) форма в случае ее инфекционно-оллерги-неской природы начинается с продромальных явлений (боль в горле, миалгии, артралгии, субфебрильная температура, недомо​гание). В случае токсико-аллергического генеза заболевание раз​вивается после приема лекарственных средств, введения сыво​роток или вакцин. Сыпь обычно распространенная, располага​ется симметрично, преимущественно на разгибательных поверх​ностях конечностей (главным образом кистей, стоп, предпле-чий, голеней), может поражать ладони и подошвы, реже лицо, шею, туловище и другие участки кожи, за исключением волоси​стой части головы. Первичным морфологическим элементом является красного цвета воспа​лительное пятно (или папула) с резкими границами, округлой формы, которое в течение 48 ч может увеличиваться до 1—2 см в диаметре.
	функциональной активности лимфоцитов (способности к клеточной адгезии, бласттрансформации), угнетение хемотакси​са полиморфно-ядерных лейкоцитов и моноцитов, повышен уровень циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК), сниже​на активность комплемента, нарушена выработка цитокинов, усугубляющая общий иммунодефицит.

Функциональные расстройства центральной и вегетативной нервной системы проявляются нарушением психоэмоциональ​ного состояния (тревожно-депрессивные тенденции, "акцентуи-

рованные" черты характера), кор​ковой нейродинамики с превали​рованием симпато-адреналовой направленности исходного вегета​тивного тонуса и вегетативной ре​активности кардиоваскулярной системы, изменением функцио​нального состояния бета-адрено-рецепторов лимфоцитов. Харак​терны дисфункции желудочно-кишечного тракта — ферментная недостаточность, дисбактериоз, диски] 1езия, синдром мальабсорб-ции и нарушения калликреин-ки-ниновой системы с активацией кининогенеза, приводящего к увеличению проницаемости сосу-

дов кожи, воздействию кининов на процессы свертывания крови и фибринолиза на нервно-рецепторный аппарат.

Клиническая картина проявляется обычно в раннем детском возрасте (на 2—3-м месяце жизни или несколько поз​же). Заболевание может продолжаться долгие годы, характеризу​ясь ремиссиями в основном в летний и рецидивами в осенний периоды года. Выделяют несколько фаз развития процесса: младенческая (до 3 лет), детская (от 3 до 7 лет), пубертатная и взрослая (8 лет и старше). В соответствии с этой возрастной динамикой отмечают некоторые особенности в клинической картине и локализации поражений кожи, однако ведущим по​стоянным симптомом всегда остается интенсивный, постоянный или приступообразный зуд кожи. В младенческой и детской фа​зах наблюдаются очаговые эритематозно-сквамозные высыпания со склонностью к экссудации с образованием везикул и участков мокнутия на коже лица (рис. 56), ягодиц, конечностей, что может соответствовать экзематозному процессу (конституциональная экзема). В дальнейшем в пубертатной и взрослой фазах домини​руют эритематозно-лихеноидные высыпания слабо-розового цвета с тенденцией к расположению на сгибательных поверхно​стях конечностей и образованием в локтевых сгибах, подколен​ных впадинах, на шее зон лихенизации и папулезной инфильт​рации кожи по типу диффузного нейродермита. Характерны су​хость, бледность с землистым оттенком кожного покрова (гипо-кортицизм), белый стойкий дермографизм (рис. 57). Поражение кожи может быть локализованным, распространенным и уни​версальным (эритродермия). В типичном случае поражение ко​жи выражено на лице, где имеются симметрично расположен​ные не островоспалительные эритематозно-сквамозные очаги с нечеткими контурами преимущественно в периорбитальной об​ласти, в зоне носогубного треугольника, вокруг рта. Веки отеч- ны, утолщены, выражена периорбитальная складчатость, губы сухие с мелкими трещинами, в углах рта — заеды (атопический хейлит). На коже шеи, груди, спины, преимущественно сгиба-тельных поверхностей конечностей имеются множественные мел​копапулезные (милиарные) элементы бледно-розового цвета, часть из них имеет пруригинозный характер (папулы покрыты в цен​тральной зоне геморрагической точечной корочкой) на фоне слабовыраженнойнеравномерно расположенной очаговой эри​темы. В области боковых поверхностей шеи, локтевых сгибов, лу-чезапястных суставов, подколенных впадин выражена папулез​ная инфильтрация кожи и лихенизация: кожа грубая застойно-красного цвета, с утрированным кожным рисунком. В очагах поражения выражены мелкопластинчатое шелушение, трещины, экскориации. В
	течение 1—2 мес; блокаторы Н2-рецепторов (ци-метидин, дуовел); противогистаминные препараты непрямого действия (задитен, перитол). Противовоспалительное и противо-гистаминное действие оказывает этимизол. Для торможения об​разования гистамина и серотонина сочетают прием внутрь ме-фенамовой кислоты по 0,5 г 3—4 раза в день, эпсилон-аминока-проновой кислоты по 8—10 г в сутки с индометацином — по 100—150 мг в сутки в течение 25—30 дней. При тяжелых, рас​пространенных формах экземы назначают внутрь кортикостеро-идные гормоны (преднизолон 20—40 мг/сут с последующим снижением и отменой) в сочетании с препаратами калия, каль​ция, анаболическими гормонами, а также глицирамом (внутрь по 0,05 г 3 раза в день после еды в течение 2 нед). Иногда внут​римышечно вводят кортикостероидные препараты продленного действия (кеналог-40, дипроспан) 1 раз в 2—4 нед. Иммуно-корригирующие средства (декарис, тактивин, тималин, диуци-фон, метилурацил, пентоксил и др.) применяют под контролем иммунограммы. В острой стадии экземы назначают гемодез, мо​чегонные средства, при хронической экземе с инфильтрацией и лихенификацией — пирогенал, продигиозан, аутогемотерапию. Для улучшения микроциркуляции применяют ксантинола нико-тинат, теоникол, реополиглкжин. В тяжелых случаях показаны гемосорбция, плазмаферез, иногда эффективна энтеросорбция. При микробной экземе назначают витамин В6, пиридоксальфос-фат, В2, очищенную серу внутрь по 0,5 г в день в течение 2 мес, при дисгидротической экземе — беллатаминал (белласпон, бел-лоид). В период ремиссии с целью стимуляции выработки анти​тел к гистамину проводят курс лечения гистаглобулином. При изменениях пищеварительного тракта назначают ферментные препараты: абомин, фестал, пепсин и др., при дисбактериозе — колипротейный, стафилококковый бактериофаг; для восстанов​ления эубиоза в кишечнике — бифидумбактерин, колибактерин, лактобактерин, бификол. Физиотерапевтические методы: эндо-назальный электрофорез и ультрафонофорез лекарственных пре​паратов, диадинамические токи, УФ-облучение (субэритемные или эритемные дозы), УВЧ-терапия, низкочастотное магнитное поле, оксигенотерапия, лазерное излучение небольшой интен​сивности, аппликации парафина, озокерита, лечебных грязей, иглорефлексотерапия, озонотерапия.

Наружное лечение: при острой мокнущей экземе применяют примочки с 2% борной кислотой, 0,025% нитратом серебра, 10% димексидом и др., после прекращения мокнутия — масляные, водные или водно-спиртовые болтушки, затем пасты или охлаж​дающие кремы (1 — 10% ихтиола; с 5—20% нафталана; с 2—5% серы; с 2—5% дегтя; с 1—2% борной кислоты и др.) или кремы и мази с кортикостероидными гормонами (преднизолоновая, флу-цинар, фторокорт, ультролан, целестодерм V, элоком и др.). При выраженной инфильтрации и лихенификации используют мази с кератопластическими средствами (5—20% нафталана, 5— 10% АСД-1П фракция, 2—5% дегтя или 3—10% ихтиола). При себорейной экземе на кожу волосистой части головы ежедневно наносят антисеборейные лосьон "Экурал", раствор дипросалика, 5% серную мазь, 2% салициловую мазь, 1% борную мазь, крем с 2% кетоконазола, мазь тридерм. При микробной экземе назна​чают кортикостероидные мази, в состав которых входят антибактериальные средства: дермозолон (гиоксизон), целесто​дерм V с гарамицином, лоринден С, дипрогент, а также мазь Вилькинсона,
	Вариантом истинной экземы является дисгидропшче-скоя экзема, локализующаяся на ладонях, подошвах и боковых поверхностях пальцев и характеризующаяся появлением множе​ства мелких с плотной покрышкой пузырьков 1—3 мм в диамет​ре, напоминающих разваренные саговые зерна. Эритема в оча​гах поражения из-за большой толщины рогового слоя в этих зо​нах выражена слабо. Очаги дисгидротической экземы в развитом виде четко отграничены и нередко окружены ободком отслаи​вающегося рогового слоя, за пределами которых при обострении можно видеть новые везикулы. В центре очагов видны также микроэрозии, корочки, чешуйки.

Микробная экзема чаще возникает вследствие вторичной эк-зематизации очагов пиодермии, микоза (микотическая экзема), инфицированных травм, ожогов, свищей (паратравматическая экзема), на фоне трофических нарушений на нижних конечно​стях с явлениями трофических язв, лимфостаза (варикозная экзе​ма). Очаги поражения при этом .часто располагаются асиммет​рично, имеют резкие границы, округлые или фестончатые очер​тания, по периферии которых часто виден воротничок отслаи​вающегося рогового слоя. Очаг представлен сочной эритемой с пластинчатыми корками, после удаления которых обнаружива​ется интенсивно мокнущая поверхность, на фоне которой отчет​ливо видны ярко-красные мелкие точечные эрозии с каплями серозного экссудата. Вокруг основного очага видны микровези​кулы, мелкие пустулы, серопапулы. Аллергические высыпания (аллергиды) могут возникнуть вдали от основного очага. Свое​образной разновидностью микробной экземы является нумму-лярная (монетовидная) экзема, характеризующаяся образованием резко ограниченных округлых очагов поражения диаметром от 1,5 до 3 см и более синюшно-красного цвета с везикулами, се-ропапулами, мокнутием, чешуйками на поверхности. Очаги по​ражения чаще локализуются на тыле кистей и разгибательных поверхностях конечностей (рис. 54).

Экзема себорейиая часто ассо​циируется с наличием в очагах поражения Риугозрошт оуа!е. Антигенную роль могут играть также грибы рода СапсШа и ста​филококки. К развитию заболе​вания предрасполагают себорея и связанные с ней нейроэндокрин-ные расстройства. Поражаются волосистая часть головы, лоб, складки кожи за ушными рако​винами, верхняя часть груди, межлопаточная область, сгибы конечностей. На волосистой час​ти головы на фоне сухой гипере-мированной кожи возникает большое количество серых отру-бевидных чешуек, серозных жел​тых корок, после снятия которых обнажается мокнущая поверх​ность. Границы очагов четкие, волосы склеены. В складках ко​жи — отек, гиперемия, глубокие

болезненные трещины, по периферии очагов — желтые чешуйки или чешуйко-корки. На туловище и конечностях появляются желто-розовые шелушащиеся пятна с четкими границами, в центре очагов — иногда мелкоузелковые элементы.

Экзема у детей проявляется клиническими признаками ис​тинной, себорейной и микробной экзем, при этом эти признаки могут комбинироваться в различных сочетаниях, на одних уча​стках могут преобладать признаки истинной, на других себорей​ной или микробной экземы.

Признаки экземы у детей (обыч​но находящихся на искусствен​ном вскармливании) возникают в возрасте 3—6 мес. Очаги пора​жения симметричные, границы их нечеткие. Кожа в очагах по​ражения гиперемирована, отеч​на (рис. 55), на этом фоне рас​полагаются микровезикулы и участки мокнутия в виде колод​цев, а также желто-бурые корки, чешуйки, реже папулы. Вначале

	ки больного. Основ​ными клинически​ми симптомами че​сотки являются зуд, наличие чесоточных ходов, характерная локализация клини​ческих проявлений. Клиническая карти​на обусловлена дея​тельностью клеща, реакцией больного на зуд, вторичной пиогенной флорой, аллергической реак​цией организма на

возбудителя и продукты его жизнедеятельности. Наиболее ха​рактерно возникновение или усиление зуда в вечернее и ночное время, что обусловлено наличием суточного ритма активности клещей с усилением ее в ночные часы. Зуд появляется после внедрения чесоточного клеща в роговой слой эпидермиса. Морфологические изменения на коже в это время могут либо отсутствовать, либо быть минимальными (чаще всего это мелкие везикулы, папулы или волдыри в местах внедрения возбудите​ля). Патогномоничным признаком болезни является чесоточный ход. Типичный чесоточный ход имеет вид слегка возвышающей​ся прямой или изогнутой, беловатой или грязно-серой линии длиной от 1 мм до нескольких сантиметров (чаще около 1 см). На переднем (слепом) конце хода часто обнаруживается пузырек (здесь находится самка клеща, просвечивающая через роговой слой в виде темной точки). Нередко чесоточные ходы пред​ставлены несколькими пузырьками на различных этапах разви​тия, расположенными линейно в виде цепочки. В случае при​соединения вторичной инфекции пузырьки превращаются в пустулы. При засыхании экссудата ходы принимают вид сероз​ных или гнойных корочек.

Типичные чесоточные ходы часто располагаются на тех уча​стках кожи, где эпидермис тонкий и сухой: боковые поверхно​сти пальцев рук (рис. 47), сгибательные поверхности лучезапяст-ных суставов, наружные половые органы у мужчин, молочные железы у женщин. К клиническим проявлениям чесотки отно​сятся также мелкие папулы, везикулы, точечные и линейные экскориации. Чаще всего перечисленные высыпания отмечают​ся на кистях, сгибательных поверхностях верхних и нижних ко​нечностей", туловище (преимущественно в области переднебоко-вых поверхностей грудной клетки), животе, пояснице, мужских половых органах. У детей проявления чесотки могут локализо​ваться на любых

участках кожного покрова, а у взрос​лых
высыпания обычно отсутствуютна лице, шее, воло​систой части голо​вы, в межлопаточ​ной области (так на​зываемые иммун​ные участки). Этот факт можно объяс​нить активной выра​боткой кожного сала сальными железа​
ми, в большом ко​личестве имеющи-

мися на указанных участках. Кожное сало закрывает вентиляци​онные "шахты", лишая клещей, личинки и яйца доступа воздуха. Иногда элементы чесотки могут располагаться на локтях в виде импетигинозных элементов и гнойных корок (симптом Арди) или точечных кровянистых корочек (симптом Горчакова). С большим трудом чесоточные ходы обнаруживают у чистоплот​ных людей, часто моющихся, применяющих мыла, содержащие антипаразитарные и антимикробные средства, а также у лиц, имеющих контакт с бензином, керосином, смазочными масла​ми, скипидаром и другими веществами, обладающими антипа​разитарными свойствами или ожиряющими кожу.

Редкой разновидностью болезни является чесотка норвеж​ская (корковая, крустозная). наблюдающаяся у лиц с нарушен​ной кожной чувствительностью, психически больных, лиц с им​мунной недостаточностью (часто на фоне длительного приема кортикостероидов и цитостатиков). Для норвежской чесотки характерно появление в типичных местах
	• эрозивно-язвенная, возникающая чаще на слизистой обо​лочке рта с образованием болезненных эрозий и язв непра​вильной формы с красным, бархатистым дном на фоне ти​пичных папулезных элементов. Наблюдается чаще у боль​ных сахарным диабетом и гипертонической болезнью (син​дром Гриншпана—Потекаева);

• пигментная, проявляющаяся пигментными пятнами, кото​рые предшествуют формированию лихеноидных папул, ча​ще поражаются лицо и верхние конечности;

• линеарная, отличающаяся линейным поражением высыпа​ний (рис. 71).

Течение красного плоского лишая обычно хроническое, без лечения продолжающееся 6—9 мес, и в 20% случаев рецидиви​рующее. Элементы на слизистых оболочках регрессируют мед​леннее, чем на коже. Гипертрофические и эрозивно-язвенные очаги могут трансформироваться в плоскоклеточный рак.

Гистологически выявляют гиперкератоз, неравномер​ный гранулез, акантоз, вакуольную дистрофию клеток базально-го слоя, диффузный полосовидый инфильтрат сосочкового слоя дермы, состоящий из лимфоцитов, значительно реже — гистио-цитов, плазматических клеток и полиморфно-ядерных лейкоци​тов, вплотную примыкающий к эпидермису с проникновением клеток инфильтрата в эпидермис (экзоцитоз). Характерно также наличие округлых гомогенных эозинофильных (при окраске ге-матоксилином и эозином) глыбок (телец Сиватта), которые представляют собой дистрофически измененные кератиноциты или формируются из разрушенных клеток эпидермиса, адсорби​рующих иммуноглобулины и комплемент.

Диагноз устанавливается в основном на основании клини​ческих данных, подкрепленных в сомнительных случаях гисто​логическими и иммуноморфологическими исследованиями.

Дифференциальный диагноз проводят с токсидермией, псо​риазом, лихеноидным и боро​давчатым туберкулезом кожи, узловатой почесухой, папулез​ным сифилидом, буллезным пемфигоидом.

Лечение комплексное с использованием седативных (бром, валериана, пустырник, иногда — нейролептики), анти-гистаминных препаратов, синте​тических противомалярийных (делагил, хингамин и др.) препа​ратов или пресоцила, а также антибиотиков (тетрациклиново​го ряда), витаминов (С, Е, РР, В,, В6, В12, А), ароматических

ретиноидов (тигазон и др.), в тяжелых случаях — кортикостеро-идных гормонов, ПУВА-терапии (реПУВА-терапии). Наружно назначают мази с кортикостероидными гормонами (элоком, ди-прогент, дермовейт и др.), наносимые нередко под окклюзион-ную повязку; веррукозные очаги обкалывают хингамином или дипроспаном; при лечении слизистых оболочек применяют 1% дибуноловую мазь, полоскания настоем шалфея, ромашки, эв​калипта.

Профилактика заключается в санации очагов хрониче​ской инфекции, лечении психоневрологических расстройств, исключения стрессовых ситуаций. При профилактике обостре​ний показано использование водных процедур (сероводородные, радоновые ванны, души), соблюдение диеты с исключением ал​коголя, соленых блюд, пряностей.


	Клиническая картина характеризуется диссеминиро-ванной пруригинозной (папуло-везикула) сыпью, несклонной к слиянию, в основном на разгибательных поверхностях конечно​стей, реже туловища. Папулы плотные красновато-бурого цвета, 3—5 мм в диаметре с геморрагической корочкой на вершине. Уртикарный компонент в отличие от детской почесухи обычно отсутствует. Течение заболевания хроническое, рецидивирующее в течение многих месяцев или лет.

Почесуха узловатая (нейродермит узловатый) — сравнительно редкая форма заболевания, отличающаяся особым упорством и формированием крупных зудящих элементов, напоминающих узлы (рис. 59). Болеют преимущественно женщины старше 40 лет с неустойчивой нервной системой. Развитие заболевания связывают с заболеваниями печени и желчного пузыря (гепатит, цирроз печени, хронический холецистит и др.), нарушениями нейро-эндокринной системы. Отмечается также роль стрессовых состояний, укусов насекомых как провоцирующих факторов.

Клиническая картина заболевания характеризуется расположением почти исключительно на коже разгибательных

поверхностей конечностей плотных полушаровидных крупных папул диаметром до 1 см, напоминающих узлы буровато-крас​ного цвета, резко выступающих над окружающей кожей. Под влиянием интенсивных расчесов в центральной зоне папул об​разуются ссадины, покрывающиеся кровянистыми корочками. Каждый элемент (количество которых можно просчитать) сохра​няется годами, что связывают с выраженной гиперплазией нерв​ных окончаний. Некоторые из них со временем покрываются бородавчатыми наслоениями.

Диагноз основывается в основном на клинической карти​не. Дифференциальный диагноз проводят с бородавчатой фор​мой красного плоского лишая.

Почесуха нередко осложняется вторичной пиококковой ин​фекцией типа фолликулитов, импетиго и др.

Лечение почесух включает строгую гипоаллергенную дие​ту, устранение причинных факторов, назначение антигистамин-ных препаратов (супрастин, диазолин, задитен, кларитин, фен-корол и др.), седативных средств (валериана, пустырник), при узловатой почесухе — транквилизаторов, десенсибилизирующей (тиосульфат натрия, препараты кальция и др.) инфузионной те​рапии (гемодез, в тяжелых случаях плазмаферез), наружно на​значают противозудные взбалтываемые взвеси с ментолом, ане​стезином, кортикостероидные мази (элоком, адвантан, лоринден С и др.); элементы узловатой почесухи обкалывают кортикосте-роидами (гидрокортизон, дексаметазон), орошают хлорэтилом, обрабатывают жидким азотом; отдельные элементы уничтожают с помощью криодеструкции или диатермокоагуляции. Назнача​ют физиотерапию в виде рефлекторной магнитотерапии, диади-намических токов, ультразвука на надпочечники, а также УФО, поляризованного света и лазеротерапии.

Профилактика заключается в своевременном выявлении и устранении патологии желудочно-кишечного тракта и других предрасполагающих к заболеванию факторов.


	Характер поражения кожи

Локализация очагов поражения

Местная лекарственная форма

Острое воспаление (гиперемия+ отек+ +мокнугие)

Гладкая кожа Волосистые участки

Примочки Примочки, аэрозоли

Подострое воспа​ление (гипере-мия+отек)

Ограниченные участки на гладкой коже

Диссеминированные вы​сыпания на гладкой коже

Пасты

Взбалтываемые взвеси

Волосистые участки, складки

Присыпки

Хроническое вос​паление (гипере-мия+инфильтра-ция)

Любая локализация Ограниченные участки

Ногти

Кремы, мази

Окклюзионные повязки, пластыри

Лаки

Действие взбалтываемых взвесей аналогично действию паст, но за счет испарения воды они обладают более сильным охлаж​дающим и противозудным эффектом.

Мази представляют собой смеси жировых или жироподобных веществ. Простейшая пропись — смесь безводного ланолина и вазелина в равных частях:

Присыпки (пудры) состоят из растительных или минеральных порошков (тальк, окись цинка, крахмал). Простейшая индиффе​рентная присыпка состоит из смеси талька и окиси цинка в рав​ных частях:

Благодаря своей гигроскопичности пудры обладают подсуши​вающим, противовоспалительным, обезжиривающим действием. Их удобнее всего использовать для лечения подостровоспали-тельных поражений на волосистых частях тела и в складках ко​жи. Присыпку нельзя втирать в кожу, а следует наносить ват​ным тампоном похлопывающими движениями.

Мази обладают согревающим, смягчающим и питательным действием, в связи с чем они показаны при хронических воспалительных поражениях с выраженной инфильтрацией. Мази слегка втирают в кожу очагов несколько раз в день. В тех случаях, когда инфильтрация высыпных эле​ментов выражена особенно резко, рекомендуется наносить ма​зи под окклюзионную повязку, что усиливает согревание кожи и, следовательно, ускоряет рассасывание высыпаний. Для ок-клюзионных повязок используют компрессную бумагу или тонкую (пищевую) полиэтиленовую пленку. Повязка фиксиру​ется бинтом и может находиться на коже от 2—3 до 12ч.

Кремы представляют собой мазевую основу, куда добавляется вода, которая, испаряясь, в течение 2 ч дает охлаждающий, про​тивовоспалительный эффект. После испарения воды крем начи​нает действовать как мазь. Классическая пропись — крем Унны:

Взбалтываемые взвеси (болтушки) состоят из смеси порошков и водных (водно-спиртовых) растворов или растительных масел. В первом случае говорят о водных (спиртовых) болтушках, во втором — о масляных:



	колонии имеют вид белого пушистого комочка, постепенно приобретающего по​рошкообразный вид и кремовый цвет. Заболевание широко рас​пространено, особенно среди спортсменов ("стопа атлета"), а также солдат, банщиков, металлургов, шахтеров, чья профессия связана с длительным ношением обуви в условиях повышенной температуры и влажности, приводящей к потливости ног. Рас​пространению микоза способствуют несоблюдение личной ги​гиены при пользовании банями, бассейнами (см. выше), потли​вость ног, потертости, микротравмы, эндокринные нарушения, иммунологическая недостаточность. Грибок обладает выражен​ными аллергенными свойствами, что обусловливает появление аллергических высыпаний на коже, облегчает присоединение пиогенной инфекции.

Клиническая картина

Различают пять основных форм эпидермофитии: стертую, сквамозно-гиперкератотическую, интертригинозную, дисгид-ротическую и эпидермофитию ногтей.

Стертая форма почти всегда наблюдается в начале эпидермо​фитии стоп. Клинические проявления скудные: отмечается не​большое шелушение в межпальцевых складках (нередко только в 4-м межпальцевом промежутке) или на подошвах, иногда — с наличием мелких поверхностных трещин.

Сквамозно-гиперкератотическая форма проявляется сухими плоскими папулами и слегка лихенифицированными нумулярны-ми бляшками синюшно-красноватого цвета, расположенными обычно на сводах стоп. Поверхность высыпаний, особенно в цен​тре, покрыта различной толщины наслоениями чешуек серовато-белого цвета; границы их резкие, по периферии проходит бордюр отслаивающегося эпидермиса; при внимательном осмотре можно заметить единичные пузырьки. Высыпания, серпигинируя и сли​ваясь, образуют диффузные очаги крупных размеров, которые мо​гут распространиться на всю подошву и боковые поверхности стоп. При локализации в межпальцевых складках эффлоресценции могут занимать боковые и сгибательные поверхности пальцев, по​крывающий их эпидермис приобретает белесоватый цвет. Наряду с такими шелушащимися очагами встречаются гиперкератотические образования по типу ограниченных или диффузных омозолело-стей желтоватого цвета, нередко с трещинами на поверхности. Клиническая картина сквамозно-гиперкератотической формы эпидермофитии может иметь большое сходство с псориазом, эк​земой и роговыми сифилидами. Субъективно отмечаются сухость

кожи, умеренный зуд, иногда бо​лезненность.

Интертригинозная форма кли​нически сходна с банальной оп​релостью. Поражаются межпаль​цевые складки, чаще между III и IV, IV и V пальцами (рис. 30). Характеризуется насыщенной краснотой, отечностью, мокну-тием и мацерацией, нередко присоединяются эрозии и тре​щины, довольно глубокие и бо​лезненные. Интертригинозную форму эпидермофитии от ба​нальной опрелости отличают ок​руглые очертания, резкие грани-

цы и бахромка беловатого цвета по периферии отслаивающегося эпидермиса. Эти признаки позволяют заподозрить микотиче-скую природу заболевания; обнаружение мицелия при микро​скопии патологического материала помогает поставить оконча​тельный диагноз. Субъективно отмечаются зуд, жжение, болез​ненность.

Дисгидротическая форма проявляется многочисленными пу​зырьками с толстой покрышкой. Преимущественная локализа​ция — своды стоп. Высыпания могут захватывать обширные участки подошв, а также межпальцевые складки и кожу пальцев; сливаясь, они образуют крупные многокамерные пузыри, при вскрытии которых возникают влажные эрозии
	и при лечении гризеофульвином. Воз​можно применение ламизила и орунгала. Волосы в очагах пора​жения на голове сбривают 1 раз в неделю. Местно лечение за​ключается в смазывании гладкой кожи и кожи волосистой части головы утром 2—5% спиртовым раствором йода, вечером мико-золоном, применяют серно(10%)-салициловую (3%), серно(5%)-дегтярную (10%) мази, мазь Вилькинсона. При единичных оча​гах на гладкой коже лечение ограничивается наружными средст​вами с обязательным удалением пушковых волос эпиляционным пинцетом.

Профилактика зоонозной трихофитии заключается в выявлении и лечении больных животных и проведении дерати​зации; эти мероприятия реализуются совместно с ветеринарной службой. При антропонозной трихофитии проводят осмотр чле​нов семьи и детских коллективов, лечение выявленных больных, дезинфекцию в очаге трихомикоза. В парикмахерских после ка​ждого клиента необходимы дезинфекция инструментов и регу​лярная санитарная уборка помещений.

31. Кандидоз кожи и слизистых: лечение и профилактика 

Диагноз кандидоза ставят на основании клинических дан​ных, обнаружения при микроскопии характерного псевдомице​лия и большого количества почкующихся клеток (бластоспор) в нативных препаратах или мазках (окраска по Романовскому-Гимзе, Граму, Цилю—Нильсену), приготовленных из белесова​тых налетов со слизистой оболочки и кожи. Культуральное ис​следование используется для уточнения видовой принадлежно​сти грибов. Идентификация штаммов С. а!Ысап8 проводится также с помощью ПЦР. О наличии кандиданосительства свиде​тельствует изоляция более 10 КОЕ из 1 мл первой порции мочи. Для диагностики кандидоза также используют серологические реакции: реакцию агглютинации (РАГ), реакцию связывания комплемента (РСК), реакцию преципитации (РП), реакцию пас​сивной гемагглютинации (РПГА). Во влагалищных смывах у женщин с помощью иммуноферментного анализа (ИФА) опре​деляют 1§Е против С. а!Ысап8. Лечение: устранение факторов, способствующих развитию кандидоза; диета с исключением сладостей, ограничением угле​водов, богатая белками; витамины В2, В6, С и РР. При легких вариантах кандидоза кожи и слизистых оболочек ограничивают​ся наружными лекарственными средствами: крем, суспензия пи-мафуцина, кремы и мази — микозолон, миконазол, эконазол, ламизил; раствор клотримазола; 5—20 % растворы тетрабората натрия (бура) в глицерине, 1—2 % водные и спиртовые растворы анилиновых красителей (бриллиантовый зеленый, метиленовый синий, генцианвиолет), микосептин, нистатиновая мазь и др. Препараты следует наносить на очаги поражения 2 раза в день (кремы и мази слегка втирать) до полного регресса клинических проявлений, затем, сократив аппликации до 1 в 2—3 дня, про​должить лечение еще 2—3 нед. При лечении острых форм уроге-нитального кандидоза также обычно ограничиваются местными лекарственными средствами (табл. 11). Лечение хронического рецидивирующего урогенитального кандидоза должно быть комплексным: наряду с местным лече​нием, иммуно-, витаминотерапией (группа В) назначают один из системных антимикотиков: кетоконазол (низорал, ороназол 0,2 г) по 1 таблетке 2 раза в сутки 5 дней; итраконазол (орунгал) по 200 мг в сутки 3 дня; флуконазол (дифлкжан — капсулы по 0,05 г; 0,15 г; 0,1 г; 0,2 г, раствор для внутривенного введения применяют однократно в дозе 150 мг); натамицин (пимафуцин 0,1 г) по 1 таблетке 4 раза в сутки в течение 7—12 дней; иногда местное лечение (1% крем батрафен) сочетают с приемом внутрь одной капсулы (150 мг) флуконазола. При распространенном кандидозе,
	Педикулез платяной вызывает платяная вошь, которая имеет серовато-белый цвет и размеры от 2 до 5 мм. Гниды прикрепля​ются к ткани белья и одежды. Этот вид вшей поселяется в складках белья, платья, особенно в швах, тесно соприкасаю​щихся с телом. Полное голодание платяные вши могут вынести в течение 3—10 дней. При этом виде педикулеза обычно пора​жаются те участки кожного покрова, которые тесно соприкаса​ются с одеждой (плечи, верхняя часть спины, подмышечные впадины, шея), несколько реже вовлекается кожа живота, пояс​ницы и пахово-бедренной области. Лицо, волосистая часть голо​вы, стопы и кисти не поражаются. На местах укусов платяных вшей образуются уртикарно-папулезные высыпания, при рег​рессе которых длительное время сохраняется синюшность кожи с последующей гиперпигментацией. Наиболее частым осложне​нием платяного педикулеза является вторичная пиодермия (вульгарные эктимы). Длительное паразитирование вшей может привести к своеобразному утолщению кожи на определенных участках, сопровождающемуся отчетливой буроватой пигмента​цией (меланодермия) и мелким отрубевидным шелушением, на фоне которых отчетливо заметны беловатые линейные рубчики от старых расчесов.

Лечение: частое мытье с мылом и смена одежды с ее дез​инсекцией. При зуде протирают кожу 2—3 раза в день 4% карбо​ловым или 1% ментоловым спиртом в течение 7—10 дней. Необ​ходимо провести дезинсекцию нательного и постельного белья кипячением с последующим проглаживанием горячим утюгом. Верхнюю одежду обрабатывают в дезинсекционных камерах.

Педикулез лобковый (фтириаз) вызывают лобковые вши, или площицы, которые имеют короткое и очень широкое уплощен​ное тело (1,5 х 1,0 мм) с широко раскинутыми клешнеобразны​ми лапками, что придает им сходство с крабом. Заражение обычно происходит при половом контакте, но возможно и через белье и постельные принадлежности. Лобковые вши обитают преимущественно на лобке, половых органах, вокруг заднего прохода. Иногда они могут распространяться на другие участки кожного покрова, покрытые волосами: грудь, живот, бедра, под​мышечные складки, брови, ресницы, бороду, усы. При осмотре пациента на местах излюбленной локализации плошицы обычно легко определяются в виде, серовато-буроватых точек у корня

волоса, здесь же располагаются мелкие беловатые, очень плот​ные гниды. Зуд обычно незначительный. На местах укусов лоб​ковых вшей нередко образуются стойкие, патогномоничные для фтириаза серовато-голубоватые пятна округлых или овальных очертаний диаметром до 1 см (так называемые голубые пятна — таси!ае соеш!еае). Они возникают из гемоглобина крови под воздействием особого фермента, вырабатываемого слюнными железами площиц.

Лечение: 0,15% водная эмульсия карбофоса, "Лонцид", "Ниттифор", 20% водная эмульсия бензилбензоата, валитен (эти средства наносят на пораженные участки и смывают через 15—20 мин теплой водой с мылом); 5% серная или дегтярная мазь. Волосы на лобке следует сбрить, кожу вымыть с мылом.


	Дифференциальный диагнозов проводят с другими акариа-зами — псевдочесоткой (чесотка зудневая животных), разви​вающейся при попадании на кожу человека клещей от живот​ных или птиц, которые кусают кожу человека, но не паразити​руют в ней, чесоткой зерновой, вызываемой пузатым клещом, обитающим в прелой соломе, а также тромбидиазом, вызывае​мым личинками клещей краснотелок, обитающих на растениях. При них клещи также не паразитируют в коже человека, а лишь кусают ее, поэтому нет чесоточных ходов, а на местах укусов по​являются отечные узелки, везикулы. Дифференцируют чесотку также с нейродермитом, почесухой. Решающую роль в диффе​ренциальной диагностике играет лабораторное обследование с выявлением возбудителя болезни.

Лечение: втирают в кожу противочесоточные препараты, особенно тщательно в места излюбленной локализации клеща. Перед началом лечения целесообразно принять горячий душ

или ванну, пользуясь мочалкой и мылом для механического уда​ления с поверхности кожи клещей, а также для разрыхления по​верхностного слоя эпидермиса, что облегчит проникновение противопаразитарных средств. При наличии явлений вторичной пиодермии водные процедуры противопоказаны. Во время лече​ния мытье запрещается.

Одним из наиболее эффективных методов лечения чесотки является применение водно-мыльной эмульсии бензилбензоата (20% — для взрослых и 10% — для детей). Препарат сохраняет свою эффективность в течение 7 дней после приготовления. Эмульсию взбалтывают и тщательно втирают в кожу ватно-мар-левым тампоном 2 раза в день по 10 мин с 10-минутным пере​рывом в первый и четвертый день лечения, после чего больной должен вымыться и поменять белье. Эффективна обработка по методу Демьяновича, которую проводят двумя растворами: № 1 (60% раствор тиосульфата натрия) и № 2 (6% раствор хлористо​водородной кислоты). Раствор № 1 втирают в кожу в течение 10 мин (по 2 мин в каждую конечность и туловище), через 10 мин втирание повторяют. Как только кожа обсохнет, прово​дят втирание раствора № 2 в том же порядке в течение 20 мин. После окончания лечения проводят смену нательного и постель​ного белья и на следующий день обработку повторяют. Мыться можно через 3 дня. Для лечения чесотки применяют также мази, содержащие серу или деготь (мазь Вилькинсона, 20—33% серная мазь). Втирания мазей производят 5 дней подряд. Через день после последнего втирания мази моются с мылом, меняют на​тельное и постельное белье, верхнюю одежду. При осложнении пиодермией следует в первую очередь купировать эти явления с помощью антибиотиков или сульфани л амидов, анилиновых кра​сителей, дезинфицирующих мазей. При норвежской чесотке необходимо сначала снять массив​ные корковые наслоения при помощи серно-салициловой мази и последующей содовой или мыльной ванны, а затем проводить интенсивное противочесоточное лечение. Для лечения чесотки можно использовать также линдан, кро-тамитон, спрегаль. Лосьон линдана (1%) наносят однократно на всю поверхность кожи и оставляют на 6 ч, затем смывают. Пре​парат может быть использован также в виде 1% крема, шампуня, присыпки, 1—2% мази. Кротамитон (эуракс) применяют в виде 10% крема, лосьона или мази: втирают после мытья 2 раза в день с суточным интервалом или четырехкратно через 12 ч в те​чение 2 сут. Спрегаль используют в виде аэрозоля. Профилактика заключается в раннем выявлении и лечении больных чесоткой с обследованием контактных лиц, соблюде​нии санитарных норм, проведении дезинфекции в очагах че​сотки. Важнейшими противоэпидемическими мероприятия​ми являются ранняя диагностика чесотки, выявление и од​новременное лечение всех контактных лиц; своевременная

	19. Экзема: этиология, патогенез, клинические формы, лечение.

Экзема — частое хроническое рецидивирующее заболева​ние кожи аллергического генеза, характеризующееся полива​лентной сенсибилизацией и полиморфной зудящей сыпью (везикулы, эритема, папулы).

Этиология и патогенез. Экзема — заболевание с по​ливалентной сенсибилизацией, в развитии которой играют роль как экзогенные (химические вещества, лекарственные, пищевые и бактериальные аллергены), так и эндогенные (антигенные де​терминанты микроорганизмов из очагов хронической инфек​ции, промежуточные продукты обмена) факторы. Ведущая роль в патогенезе экземы принадлежит иммунному воспалению в ко​же, развивающемуся на фоне подавления клеточного и гумо​рального иммунитета, неспецифической резистентности наслед​ственного генеза. У больных отмечена высокая частота антиге​нов гистосовместимости Н1А-В22 и НЬА-С1.

Характерны также функциональные нарушения ЦНС и веге-тодистонии с преобладанием парасимпатических влияний, ней-роэндокринные нарушения, изменения функциональной актив​ности пищеварительного тракта, обменных процессов, трофики тканей. Большое значение в развитии истинной экземы прида​ется рефлекторным влияниям, исходящим из ЦНС, внутренних органов и кожи, а в развитии микробной и профессиональной экзем — сенсибилизации соответственно к микроорганизмам или химическим веществам. Обострения экземы возникают под воздействием психоэмоциональных стрессов, нарушений диеты, контактов с химическими веществами и другими аллергенами.

Гистологически процесс проявляется серозным воспа​лением преимущественно сосочкового слоя дермы и очагами спонгиоза шиповатого слоя эпидермиса. В дерме наблюдаются периваскулярные лимфоцитарные инфильтраты и отек. В хро​нической стадии превалирует акантоз и выраженный лимфогис-тиоцитарный инфильтрат в сосочковом слое дермы.

Выделяют следующие основные формы экземы: истинная, микробная, себорвйная, профессиональная, детская.

Клиническая картина

Истинная экзема обычно начинается остро в любом возрасте, протекает толчкообразно с частыми рецидивами и, как правило, переходит в хроническую стадию с периодическими обострения​ми. В острую стадию процесс характеризуется высыпанием мик​ровезикул (в результате спонгиоза), расположенных на отечном эритематозном фоне. Везикулы быстро вскрываются, обнажая мелкие точечные эрозии (экзематозные колодцы), отделяющие серозный экссудат (мокнутие) — мокнущая острая экзема (рис. 53). По мере стихания воспалительных явлений количество везикул уменьшается, эрозии подсыхают и на поверхности очагов появляются отрубевидное шелушение и мелкие корочки от ссох​шихся везикул. Одновременное существование нескольких пер​вичных (эритема, везикулы) и вторичных (эрозии, корочки, че​шуйки) элементов создают картину ложного (эволюционного) полиморфизма. Переход процесса в хроническую стадию совер​шается постепенно, сопровождаясь появлением застойной эри​темы, участков папулезной инфильтрации, лихенизации кожи с чешуйками и трещинами. Очаги истинной эритемы имеют раз​личнуювеличину, нечеткие контуры и разбросаны как острова архипелага, чередующиеся с участками здоровой кожи. Процесс обычно симметричный и локализуется преимущественно на ты​ле кистей, предплечий, стоп, у детей — на лице, ягодицах, ко​нечностях, груди. Беспокоит зуд. Процесс может захватить и другие участки кожного покрова (вплоть до вторичной эритро-дермии).
	поражаются щеки и лоб (носо-губной треугольник остается ин-тактным), затем процесс распро​страняется на волосистую часть головы, ушные раковины, шею, разгибательные поверхности ко​нечностей, ягодицы, туловище. Дети страдают от зуда и бессон​ницы. Клиническая картина себорейной экземы может развить​ся уже на 2—3-й неделе жизни на фоне пониженного питания. Сыпь локализуется на волосистой части головы, лбу, щеках, уш​ных раковинах, в заушных и шейных складках. Представлена участками гиперемии, инфильтрации, шелушения с экскориа​циями, но без папуловезикулезных элементов и мокнутия. Кожа в складках мацерирована, за ушными раковинами — трещины. Иногда экзема проявляется признаками микробной (нуммуляр-ной) экземы.

Экзема профессиональная — аллергическое заболевание ко​жи, развивающееся вследствие контакта с раздражающими ее веществами в условиях производства. Вначале поражаются от​крытые участки кожи: тыльные поверхности кистей, предпле​чья, лицо, шея, реже — голени и стопы. Очаги поражения гипе-ремированы, отечны, с наличием везикул, мокнутия и зуда. Со временем появляются признаки, характерные для истинной экземы. Течение длительное, но регресс быстро наступает после устранения контакта с производственным аллергеном. Каждое новое обострение протекает тяжелее. Диагноз устанавливается профпатологом на основании анамнеза, клинических проявле​ний, течения заболевания, выяснения условий работы и этиоло​гического фактора болезни. Повышенная чувствительность к производственным аллергенам выявляется с помощью кожных проб или т уЛго (резко положительной РТМЛ и др.). Больного профессиональной экземой необходимо перевести на работу вне контакта с производственными аллергенами, раздражающими кожу веществами, неблагоприятными физическими факторами; при упорном течении профессиональной экземы больного осви​детельствуют для определения инвалидности по профзаболева​нию.

Экзема течет хронически с периодами обострений и ремис​сий и часто осложняется присоединением пиодермии, герпеса.

Диагноз экземы устанавливают на основании клиниче​ской картины, анамнестических данных и гистологической кар​тины (в сомнительных случаях). Дифференциальный диагноз проводят с аллергическим дерматитом, токсидермией, псориа​зом, микозами в зависимости от формы экземы.

Лечение комплексное: ликвидация нервных, нейроэндок-ринных нарушений, санация очагов хронической инфекции, ги-поаллергическая диета. В питании детей используют фермента-тивно-кислые продукты (кефир, ацидофилин, биолакт и др.) и специально адаптированные пищевые смеси. С целью устране​ния невротических расстройств назначают седативные средства, транквилизаторы, нейролептики, антидепрессанты, ганглиобло-каторы (экстракт валерианы, настойка пустырника, седуксен, амитриптилин, аминазин и др.). Проводится гипосенсибилизи- рующая терапия (внутривенные инъекции растворов тиосульфа​та натрия и хлорида кальция, внутримышечные вливания рас​творов глюконата кальция, магния сульфата). Широко применя​ют противогистаминные препараты —- блокаторы Н,-рецепто-ров: димедрол, пипольфен, супрастин, тавегил, диазолин — внутримышечно или внутрь по 1 таблетке 2—3 раза в день в те​чение 7—10 дней (в связи с развитием привыкания) или клари-тин (неседативный, длительно сильнодействующий и не вызы​вающий привыкания), который назначают по 1 таблетке (10 мг) 1 раз в день в
	паста с 5% АСД, анилиновые красители, жид​кость Кастеллани. При дисгидротической экземе — ванночки с перманганатом калия 1 : 10 000 (38°С), после чего пузырьки вскрывают стерильной иглой, эрозии тушируют анилиновыми красителями.

Для профилактики экземы важное значение имеют со​блюдение правил личной гигиены, рациональное лечение очагов пиодермии, микоза стоп, аллергического дерматита, а также за​болеваний пищеварительного тракта и других интеркуррентных заболеваний. Больным экземой рекомендуется молочно-расти-тельная диета. Запрещается употребление алкоголя, соленых и острых продуктов, консервов, цитрусовых, недопустим контакт с производственными и бытовыми (стиральные порошки и др.) аллергенами, не рекомендуется носить синтетическое и шерстя​ное белье. В профилактике экземы у детей важное значение имеют дегельминтизация, санация очагов хронической инфек​ции, рациональный режим питания беременных. Профилактика профессиональной экземы предусматривает улучшение санитар-но-технических и санитарно-гигиенических условий труда на производстве, обеспечение рабочих средствами индивидуальной защиты кожи, в том числе и дерматологическими. Больные эк​земой подлежат диспансерному наблюдению у дерматолога.

18. Атопический дерматит: понятие об атопии, клинические проявления, принципы лечения. 

Атонический дерматит (син. атоническая экзема, консти​туциональная экзема) — наследственный аллергический дерматоз с хроническим рецидивирующим течением, про​являющийся зудящей эритематозно-папулезной сыпью с яв​лениями лихенизации кожи.

Атонический дерматит — один из самых частых дерматозов, развивающихся с раннего детства и сохраняющихся в той или иной степени выраженности в пубертатном и взрослом возрасте.

Этиология и патогенез. Атонический дерматит явля​ется проявлением генетической предрасположенности (атопии) к аллергическим реакциям, обусловленной гиперреактивным статусом со склонностью сосудов к вазоконстрикции, особенно​стями иммунологической реактивности организма — гиперим-муноглобулинемией е (е-этопия) со склонностью к иммуноде​фициту, наследственными нарушениями нейрогуморальной ре​гуляции (снижение адренорецепции), генетически детерминиро​ванной энзимопатией. Проявлению заболевания у детей способ​ствуют интоксикации, токсикозы и погрешности питания матери во время беременности и периода лактации, искусственное вскармливание ребенка. Неблагоприятными факторами, усили​вающими проявления заболевания, провоцирующими его обост​рения, являются бактериальные, вирусные или грибковые инфек​ции, пищевые, бытовые и производственные аллергены, психо​эмоциональные нагрузки, в том числе связанные с различными социально-экономическими факторами (урбанизация, изменения характера питания, жилищных условий, труда и отдыха и др.); а такжеимеют значение метеорологические факторы (резкие пе​репады температуры, недостаточная инсоляция, влажность воз​духа, химический состав воды, почвы, воздуха и др.).

В патогенезе атонического дерматита ведущая роль отводится функциональному иммунодефициту, проявляющемуся снижени​ем супрессорной и киллерной активности Т-системы иммуните​та, дисбалансом продукции сывороточных иммуноглобулинов, приводящим к стимуляции В-лимфоцитов с гиперпродукцией 1§Е и снижению 1§А и 1§О. У больных также выражено сниже​ние
	тяжелых случаях процесс отличается упорством, очаги лихенизации захватывают большие площади, возникая также на тыле кистей, стоп, голенях и других зонах, развивается генерализованное поражение в виде эритродермии с увеличением периферических лимфатических узлов, субфеб-рильной температурой и другими общими симптомами. Атопи​ческий дерматит часто осложняется пиококковой и вирусной инфекцией, сочетается с вульгарным ихтиозом различной степе​ни выраженности. У больных может рано развиться катаракта (синдром Андогского). У больных атоническим дерматитом и их родственников выявляют различные другие аллергические забо​левания (бронхиальную астму, поллиноз и др.).

Гистологически: в эпидермисе выражен акантоз, пара-кератоз, гиперкератоз, слабо выражен спонгиоз. В дерме — рас​ширение капилляров, вокруг сосудов сосочкового слоя — ин​фильтраты из лимфоцитов.

Лабораторные исследования позволяют выявить характерную для атонического дерматита патологию и включают клинические анализы крови и мочи, протеинограмму, гликеми-ческий и глюкозурический профиль, иммунограмму, исследова​ние микрофлоры кишечника и ферментативной активности же​лудочно-кишечного тракта, исследования кала на яйца глистов, лямблии, амебы, описторхии и другие гельминтозы, исследова​ние функции щитовидной железы, надпочечников, печени, под​желудочной железы.

Диагноз основывается на клинической картине, данных анамнеза (заболевания, жизни, семейного) и результатов обсле​дования пациента.

Дифференциальный диагноз проводят с почесухой, экземой, токсидермией. Лечение включает гипоаллергенную диету, комплекс средств, направленных на элиминацию из организма аллерге​нов, иммунных комплексов, токсических метаболитов: разгру​зочные дни для взрослых, очистительные клизмы, инфузионная терапия — гемодез, реополиглюкин внутривенно капельно, де-токсицирующие средства: унитиол 5% — 5,0 мл внутримышечно № 6—8, тиосульфат натрия 5—10% раствор по 1 столовой ложке 3 раза в сутки или 30% раствор по 10 мл внутривенно № 5—7, тюбажи с сернокислой магнезией и минеральной водой (1—2 столовые ложки 5% сернокислой магнезии на 2/3 стакана теплой минеральной воды. Назначают также энтеросорбенты (активи​рованный уголь 0,5—1 г/кг в сутки в 4—6 приемов в течение 2 дней, энтеродез 0,5—1,0 г/кг 2—3 раза в сутки в течение 5— 7 дней, гемосфер 1,0 мл/кг в сутки 3 дня с последующим уменьшением дозы в 2 раза (до 14 дней на курс). В тяжелых слу​чаях используют плазмаферез (ежедневно или 2 раза в неделю с объемом плазмаэкстракции до 1000 мл с замещением удаленно​го объема изотоническим раствором хлористого натрия и 200 мл нативнойплазмы (при отсутствии повышенной индивидуальной чувствительности). Показано назначение антигистаминных и антисеротониновых препаратов (супрастин, димедрол, тавегил, фенкарол и др.), сменяя их во избежание привыкания каждые 7—10 дней, Н2-блокаторов — дуовел 0,04 г, гистодил 0,2 г одно​кратно на ночь в течение месяца.

Нммунокорригирующая терапия назначается в соответствии с данными иммунограммы: используются препараты, влияющие на Т-клеточное звено (тактивин 100 мкг подкожно ежедневно № 5—6, затем 1 раз в 3 дня № 5—6, тималин 10 мг внутримы​шечно ежедневно № 5—7, тимоген интраназально 1 доза в каж​дую ноздрю 2 раза в сутки в течение 10 дней), препараты, влияющие в основном на В-клеточное звено иммунитета — спленин 2,0 мл внутримышечно № 10, нуклеинат натрия 0,25— 0,5 г 3 раза в сутки в течение 10—14 дней; кроме того, использу​ют глицирам 0,05 г 3 раза, этимизол 0,1 г х 3 раза, метилурацил



	Периферические края и центр его цианотичны (характерный признак ириса или мишени), иногда в центре пятна располагается папула или пузырек (рис. 102). Элементы появляются группами с интер-

валами в несколько дней в течение 1—2 нед и регрессируют спонтанно, оставляя после себя участки гипер- или депигмен​тации.

При буллезной форме в процесс вовлекается слизистая обо​лочка рта (рис. 103), на коже появляются пузыри, однако ко​личество высыпаний значительно меньше. Тяжелые буллезные формы многоформной экссудативной эритемы чаще развива​ются у детей и подростков. При формировании пузырей ба-зальная мембрана интактна. Процесс продолжается 10— 15 дней и заканчивается спонтанным выздоровлением, в 1/3 случаев наступают рецидивы.

Диагноз устанавливают на основании клинической карти​ны, результатов гистологического исследования, иммунологиче-ских тестов (Шелли, РБТЛ). Дифференциальный диагноз прово​дят с фиксированной сульфаниламидной эритемой, диссемини-рованной красной волчанкой, узловатой эритемой, буллезным пемфигоидом, пузырчаткой, крапивницей, аллергическим васку-литом.

Лечение при папулезной и легкой буллезной форме толь​ко симптоматическое. Местно применяют мази с кортикостеро-идными гормонами, слизистую оболочку рта очищают полоска​ниями дезинфицирующих растворов или с помощью тампонов, смоченных в глицерине; для уменьшения болей (особенно во время еды) применяют лидокаин. В тяжелых случаях, протекаю​щих с общими симптомами, назначают кортикостероидные гор​моны (преднизолон внутрь по 30—60 мг/сут со снижением дозы в течение 2—4 нед); при наличии вторичной инфекции — анти-биотикотерапия, при наличии герпетической инфекции — ацик-ловир внутрь по 200 мг 3 раза в день, ремантадин по схеме. В целях профилактики необходимы санация очагов хро​нической инфекции, предотвращение охлаждений, закаливание организма. Профилактическое лечение весной и осенью (за 1,5—2 мес до ожидаемого рецидива) проводят левамизолом — внутрь по 150 мг 2 дня подряд с интервалом 5 дней в течение 2 мес и этакридина лактатом — внутрь по 0,05 г 3 раза в день в течение 10—14 дней.

20, Лекарственные формы наружной терапии кожных болезней. 

Примочки представляют собой водные растворы различных (дезинфицирующих, противовоспалительных) веществ. Кипяче​ная вода или физиологический раствор могут рассматриваться как простейшие примочки — все дело в методике применения: берется 8—16 слоев ветоши или 16—32 слоя марли, которые по размеру должны соответствовать очагу мокнутия, смачиваются в соответствующем холодном растворе, отжимаются и накладыва​ются на больную кожу. Смена примочки проводится по мере ее согревания (через несколько минут). Примочку иногда можно заменить влажно-высыхающей повязкой, которая меня​ется по мере подсыхания — через 2 ч, в течение которых ее

фиксируют одним—двумя турами бинта. Примочки оказывают противовоспалительное (сосудосуживающее) действие, умень​шают отечность, успокаивают жжение и зуд, а главное — адсорбируют экссудат, сочащийся из эрозий. Адсорбирую​щим действием обладает только примочка, поэтому она являет​ся незаменимой при наличии мокнутия. Простейшей дезинфи​цирующей примочкой является борная:

Пасты представляют собой смесь жировых веществ (мазей) с порошками 1:1, благодаря чему они обладают поверхностным, подсушивающим действием, их применяют при подострых вос​палительных высыпаниях, после завершения мокнутия, наносят тонким слоем 1—2 раза в день. Классической основой для паст является цинковая паста:
	Кремы применяются при хроническом воспалении в переход​ном периоде от подострого. Они действуют нежнее мазей, не вызывая обострения. Пластыри, представляющие собой густую массу из смеси смол, воска, окиси свинца и других веществ, дают наиболее сильный согревающий и рассасывающий эффект, в связи с чем применяются на ограниченные очаги хронического воспаления или утолщения кожи.

Лаки, состоящие в своей основе из коллодия, применяются в основном для лечения болезней ногтей, так как удерживаются на поверхности без повязки.

Выбор действующего вещества, которое будет включено в ту или иную описанную выше местную лекарственную форму, дик​туется сведениями об этиологии, патогенезе или симптоматике конкретной нозологии с поправкой на особенности случая. Многие из действующих веществ описаны в разделе общей (сис​темной) терапии дерматозов; большинство из них используется и в местной (наружной) терапии (например, антибиотики, глю-кокортикостероиды, антимикотики и др.).

Среди действующих веществ выделяют несколько основных групп: противовоспалительные, антимикробные, противо-паразитарные, редуцирующие, кератолитические, проти-возудные.

26. Основные патогистологические процессы в коже. Почесуха: клинические разновидности, принципы лечения.

Почесуха (син. пруриго) — хронический дерматоз, характе​ризующийся образованием так называемых пруригинозных элементов — папул с везикулой на вершине. Почесуха отно​сится к весьма распространенным кожным заболеваниям. Выделяют несколько видов почесухи: Почесуха детская (строфулюс). Почесуха взрослых и Почесуха узловатая.

Почесуха детская развивается у детей чаще в возрасте от 5 мес до 3—5 лет и является проявлением наследственного аллергическо-

го статуса. Этиология и патогенез изучены недостаточно. Проявля​ется обычно при введении прикорма или переводе ребенка на ис​кусственное вскармливание. В патогенезе заболевания большое значение придается аллергизирующим воздействиям пищевых про​дуктов (яиц, меда, цитрусовых, клубники, белка коровьего молока), лекарственных веществ, глистной инвазии, заболеваниям желудоч​но-кишечного тракта, очагам хронической инфекции.

Клиническая картина характеризуется появлением на коже туловища, конечностей и лица рассеянных ярко-розовых отечных элементов типа уртикарий, которые быстро трансформи​руются в характерные для почесухи зудящие папуло-везикулы. Вы​сыпания расположены рассеянно, не склонны к слиянию. При рас​чесывании на месте везикулы образуется маленькая ярко-красного цвета эрозия, которая быстро покрывается геморрагической короч​кой, отчего большинство элементов сыпи выглядит как плотные ярко-красные узелки диаметром 3—5 мм с геморрагической темной точечной корочкой в центральной части. Беспокоит сильный зуд, ребенок становится раздражительным, плаксивым, нарушается сон и аппетит. Течение заболевания хроническое, рецидивирующее. Однако к 5—6-летнему возрасту оно чаще регрессирует. Диагноз ставится на основании клинической картины. Дифференциальный диагноз проводят с чесоткой, крапивницей, токсидермией. Почесуха взрослых чаще наблюдается у женщин среднего и пожилого возраста. Развитие заболевания связывают с наруше​ниями функции желудочно-кишечного тракта, нервно-психиче​скими и эндокринными нарушениями (сахарный диабет, тирео-токсикоз); возможно развитие почесухи взрослых как паранеопла-стического дерматоза при раке внутренних органов. Обострениям процесса способствуют аллергизирующие пищевые факторы.
	27. Красный плоский лишай: клинические разновидности, лечение 

Красный плоский лишай (ЫсНеп гиЬег р1апиз. син.: красный лишай, плоский лишай) — кожное заболевание, характери​зующееся мелкими лихеноидными папулами на коже и сли​зистых оболочках, ониходистрофией.

Его частота составляет около 1% от всех кожных заболева​ний. Среди больных преобладают лица в возрасте 30—60 лет, не​сколько чаще женщины.

Этиология и патогенез заболевания неясны. Роль ви​русной инфекции в его возникновении предполагается, но не дока​зана, в то же время возникновение болезни и ее рецидивов связы​вают с влиянием нейрогенных факторов, непереносимостью неко​торых лекарственных препаратов (хингамин, ПАСК, стрептомицин, левамизол). В патогенезе красного плоского лишая определенная роль отводится иммунным изменениям, характеризующимся сни​жением общего количества Т-лимфоцитов и их функциональной активности, увеличением иммунорегуляторного индекса Т-хел-перов/Т-супрессоров. Методом прямой иммунофлюоресценции в биоптатах с очагов поражения обнаруживают отложения 1§О и 1§М в дермоэпидермальной зоне; линейные отложения фибрина и фибриногена в зоне базальной мембраны; однако при непрямой иммунофлюоресценции циркулирующие антитела не выявлены.

Клиническая картина. Типичная форма красного плоского лишая характеризуется мономорфной сыпью в виде красновато-сиреневых мелких (диаметром 2—5 мм) блестящих полигональных папул с пупковидным вдавлением в центре эле​мента. На более крупных элементах видна сетка Уикхема (опало-видные белые или сероватые точки и полоски — проявление не​равномерного гранулеза). Папулы могут группироваться в бляшки (рис. 68), кольца, гирлянды, располагаться линейно. В прогресси​рующей стадии отмечается положительный феномен Кебнера (по​явление новых высыпаний в зоне травматизации кожи). Сыпь обычно локализуется на сгибательной поверхности лучезапяст-ных суставов и предплечий, передней поверхности голеней, в об​ласти крестца, иногда носит распространенный характер вплоть до эритродермии. Регресс сыпи обычно сопровождается гипер​пигментацией. Слизистые оболочки полости рта (включая ще​ки, язык, десны, небо), половых органов поражаются в 25— 70% случаев; при этом папулы имеют белесоватый цвет, сет​чатый или линейный характер и не возвышаются над уров​нем окружающей слизистой оболочки (рис. 69); возможны

также веррукозная, эрозивно-язвенная формы поражений слизистой оболочки. Ногтевые пластинки поражаются в виде продольных борозд, углублений, участков помутнения, продоль​ного расщепления и онихолизиса. Красный плоский лишай обыч​но проявляется интенсивным зудом.

К атипичным формам заболевания относятся:

• кольцевидная, характеризующаяся группировкой папул в форме колец нередко с центральной зоной атрофии;

• веррукозная, проявляющаяся крупными гипертрофирован​ными папулами синевато-красного или коричневого цвета, с бородавчатыми наслоениями на их поверхности. Очаги пора​жения обычно располагаются на нижних конечностях (рис. 70), выражена резистентность к терапии;

• буллезная, сопровождающаяся образованием пузырей с се-розно-геморрагическим содержимым на фоне типичных проявлений красного плоского лишая на коже и слизистых оболочках;


	28. Чесотка: этиология, эпидемиология, клиника, лечение, профилактика. 

Чесотка — паразитарное заболевание кожи, вызываемое чесоточным клещом 5агсор1ез усаЫе! Нотт/5, являющимся внутрикожным паразитом человека.

Этиология и патогенез. Чесоточные клещи имеют овальную черепахообразную форму. Размеры самки около 0,3 мм в длину и 0,25 мм в ширину (рис. 46), размеры самца меньше. Клиническую картину заболевания определяют самки, так как самцы, оплодотворив их на поверхности кожи человека ("хо​зяина"), вскоре погибают. Оплодотворенные самки проделывают в эпидермисе, на границе с ростковым слоем, чесоточные ходы, где откладывают яйца. В покрышке ходов самки прогрызают "вентиляционные шахты" для доступа воздуха к отложенным яй​цам и последующего выхода личинок, которые вылупляются из яиц через 3—5 дней. Постэмбриональное развитие клеща имеет несколько стадий и длится в среднем 3—7 дней. Длительность жизни клеща вне тела человека при комнатной температуре со​ставляет от 5 до 14 дней. При внешней температуре 60°С клещи погибают в течение 1 ч, а при кипячении или температуре ниже 0°С — практически сразу. Пары сернистого ангидрида убивают чесоточного клеща за 2—3 мин. Яйца клещей более устойчивы к различным акарицидным средствам. Заражение чесоткой проис​ходит при передаче клеща от больного человека здоровому по​средством контакта или опосредованно (через предметы, кото​рыми пользовался больной, одежду, постельное белье). Зараже​нию чесоткой благоприятствует тесное соприкосновение с боль​ным, в частности общая постель. Нередко заражение происхо​дит при половом контакте, что послужило основанием включить чесотку в группу болезней, передаваемых половым путем. Значи​тельно реже заражение возможно при уходе за больным, массаже. В детских коллективах заболевание может передаваться через мягкие игрушки, письменные принадлежности, спортивныйин​вентарь. Заражение может также произойти в душевых, банях, поездах и других общественных местах при условии нарушения санитарного режима. Распространению чесотки способствуют

скученность населения, неудов​летворительные санитарно-гигие-нические условия, недостаточные гигиенические навыки населения (редкое мытье, нерегулярная сме​на белья и др.). К факторам, спо​собствующим распространению чесотки, относят также повышен​ную миграцию населения, само​лечение.

Гистологически измене​ния при неосложненной чесотке незначительны: чесоточный ход располагается в основном в ро​говом слое, только его слепой конец достигает росткового слоя эпидермиса или проникает в не-

го. Здесь находится самка клеща. В этом участке развивается внутри- и межклеточный отек, за счет которого образуется не​большой пузырек. В дерме под чесоточным ходом имеется хро​нический воспалительный лимфоцитарный инфильтрат. При норвежской чесотке отмечаются гиперкератоз, частичный пара-кератоз; имеется обилие чесоточных ходов, расположенных в 5— 8 слоев ("этажей") и содержащих оболочки яиц, личинок и нимф, а в более глубоких слоях и клещей, которые иногда обна​руживаются и в шиповатом слое эпидермиса.

Клиническая картина. Длительность инкубационно​го периода при чесотке может колебаться от 1 до 6 нед, но наи​более часто она составляет 7—12 дней. На длительность инкуба​ционного периода влияют количество возбудителей, попавших на кожу человека при инфицировании, реактивность организма, гигиенические навы-



	массивных грязно-желтых или буро-черных корочек толщиной от нескольких мил​лиметров до 2—3 см. Высыпания могут распространяться на ко​жу лица, шеи, волосистой части головы, принимать генерализо-ванный характер, создавая картину сплошного рогового панци​ря, затрудняющего движения и делающего их болезненными. Встречаются также случаи с ограниченным поражением (склад​ки кожи, локти). Между слоями корок и под ними обнаружива​ется большое количество чесоточных клещей, а на нижней по​верхности наслоений — извилистые углубления, соответствую​щие чесоточным ходам. При отторжении корок обнажаются об​ширные мокнущие эрозивные поверхности. Кожа у больных норвежской чесоткой сухая, ногти резко утолщены, на ладонях и подошвах выражен гиперкератоз. Процесс часто осложняется пиодермией, лимфаденитами. В крови — эозинофилия, лейко​цитоз, повышенная СОЭ. При ярко выраженной клинической картине зуд слабый или отсутствует. Норвежская чесотка высо​коконтагиозна, причем у контактных лиц развивается обычная форма заболевания. Сильный зуд, характерный для чесотки, приводит к расчесам, вследствие чего заболевание часто ослож​няется вторичной пиодермией (фолликулиты, импетиго, экти-мы, фурункулы).

Иногда у больных чесоткой могут возникать посткабиозные узелки — лимфоплазия постскабиозная. Узелки развиваются на отдельных участках кожи с особой предрасположенностью отве​чать на воздействие раздражителей реактивной гиперплазией лимфоидной ткани. Узелки размером от горошины до фасоли имеют округлые или овальные очертания, синюшно-розовую или буровато-красную окраску, гладкую поверхность и плотную консистенцию. Наиболее часто они располагаются на закрытых участках (мошонка, внутренняя поверхность бедер, живот, под​мышечные ямки, область вокруг сосков молочных желез). Тече-

ние процесса доброкачественное, но может быть очень длитель​ным (от нескольких месяцев до нескольких лет). В крови неред​ко обнаруживается лимфоцитоз. Узелки устойчивы к противоче-соточной терапии.Диагноз чесотки ставится на основании клинической кар​тины, эпидемиологических данных и подтверждается лаборатор​ными методами, цель которых — обнаружение возбудителя. Ме​тод извлечения клеща иглой: под лупой вскрывают слепой ко​нец чесоточного хода в месте, где видна темная точка (самка). Затем острие иглы слегка продвигают в направлении чесоточно​го хода, при этом самка обычно прикрепляется присосками к игле и ее легко извлекают. Клеща помещают на предметное стекло в каплю 10% раствора щелочи, накрывают покровным стеклом и рассматривают под микроскопом. Метод тонких сре​зов: острой бритвой или глазными ножницами срезают участок рогового слоя с чесоточным ходом или пузырьком. Материал за​ливают 20% раствором щелочи, выдерживают 5 мин, затем мик-роскопируют. Метод в отличие от предыдущего позволяет уви​деть не только клеща, но и его яйца, оболочки, экскременты. Успех лабораторной диагностики во многом зависит от умения обнаружить чесоточный ход. Для облегчения поисков подозри​тельные элементы смазывают спиртовым раствором йода, ани​линовыми красителями, тушью, чернилами: разрыхленный слой эпидермиса на месте чесоточного хода более интенсивно впиты​вает красящее вещество и становится заметным. Метод обнару​жения чесоточного клеща Соколовой: каплю 40% раствора мо​лочной кислоты наносят на любойчесоточный элемент (ход, ве​зикулу, папулу, корочку). Через 5 мин разрыхленный эпидермис соскабливают острой ложечкой до появления капиллярного кро​вотечения. Полученный материал переносят на предметное стекло в каплю раствора молочной кислоты, накрывают покров​ным стеклом и сразу же микроскопируют.
	тщательная дезинфекция одежды, нательного и постельного белья, мебели и других предметов обстановки. При обнару​жении чесотки у ребенка или обслуживающего персонала в детском учреждении необходимо осмотреть всех детей, а также персонал (как и в семьях, здесь также необходима профилак​тическая обработка всех контактов). Контроль излеченности проводится через 3 дня после окончания лечения, а затем каж​дые 10 дней в течение 1,5 мес. Белье больных кипятят, платье и другую одежду (при невозможности обработки в дезкамере) тщательно проглаживают горячим утюгом или проветривают на воздухе в течение 5 дней, а на морозе — в течение 1 дня. Проводят влажную уборку помещений с 5% раствором хлора​мина. Этим же дезинфицирующим средством обрабатывают мягкую мебель.

29. Педикулез: эпидемиология, кожные проявления, лечение 

Вшивость (син. педикулез) — паразитирование на человеке вшей, сопровождающееся изменениями кожи в результате укусов. Выделяют головной, платяной и лобковый педикулез.

Педикулез головной вызывается головными вшами, самцы которых достигают размеров 2—3 мм, самки — 2,5—4 мм. Жиз​ненный цикл вшей от стадии отложенного яйца (гниды) до по​ловозрелой особи длится около 15 дней. Гниды имеют серовато-беловатый цвет и хорошо видны невооруженным глазом. Голов​ные вши питаются кровью, которую насасывают один раз в 2—3 дня. Они могут переносить полное голодание до 10 дней. При насасывании крови вши оставляют в толще кожи свою слюну. В результате раздражающего действия слюны на месте укуса по​являются зудящие плотные папулы. Передача головной вши мо​жет произойти при прямом контакте с больным человеком, поль​зовании общими головными уборами, платками, расческами. Головные вши являются переносчиками инфекционных заболе​ваний из группы риккетсиозов (сыпной, возвратный тиф и др.). Сильный зуд способствует развитию пиодермии. Наиболее часто отмечаются импетигинозные очаги с "медовыми" корками, фол​ликулиты с участками вторичной экзематизации, особенно в об​ласти затылка, висков, заушных складок, что нередко сопровож​дается выраженным регионарным лимфаденитом. У неопрятных лиц при неблагоприятных условиях жизни может образоваться колтун (спутанные и склеенные гноем волосы), в котором легко обнаруживается обилие головных вшей и гнид.

Лечение: 10% водная мыльно-керосиновая эмульсия (50 г хозяйственного мыла, 50 мл керосина перемешать и долить воды до 1 л), которую наносят на 30 мин, затем волосы моют с мы​лом; 0,5% раствор перметрина ("Ниттифор" или "Лонцид") — 50 мл (1 упаковка) на одну обработку (наносят на 5 мин с по​следующим мытьем головы и ополаскиванием сдобавлением уксуса). После мытья волосы расчесывают частым гребнем для удаления погибших насекомых; 20% водно-мыльная эмульсия или мазь бензилбензоата или мазь, которую наносят на 20 мин с последующим мытьем головы; "Сифакс" наносят на слегка смоченные волосы на 10 мин, затем голову дополнительно сма​чивают и втирают препарат в корни волос, после чего голову моют, а волосы расчесывают. При необходимости процедуру по​вторяют через 24 ч; "анти-бит" шампунь наносят на смоченные волосы и втирают в корни в течение 3 мин, затем волосы про​мывают и повторяют процедуру; лосьон "Валитен" наносят на голову на 15—20 мин, после чего волосы промывают проточной водой смылом или шампунем. Препарат уничтожает как вшей, так и гниды; 0,15% водную эмульсию карбофоса наносят на го​лову на 20 мин — она убивает вшей во всех стадиях развития. При осложнении вшивости пиодермией пораженные участки смазывают анилиновыми красителями, фукорцином, серно-дег-тярной мазью. 
	30. Инфильтративно-нагноительная трихофития. Этиология, эпидемиология, клинические проявления, лечение.

Трихофития инфильтративно-нагноительная наблюдается чаще в сельской местности.

Этиология и патогенез. Заболевание вызывается главным образом ТпсЬорпуШп уегшсокит и ТпсЬорЬуШп теп!а-§горЬу*ез уаг. §ур§еит, относящимися к зоофильным грибам. Обычно они паразитируют на грызунах (мыши, в том числе ла​бораторные, крысы и др.), коровах, телятах, реже на лошадях, овцах и других животных. Инфильтративно-нагноительная три-хофития нередко выступает в качестве профессионального забо​левания, особенно у животноводов. Источником заражения слу​жат больные животные, реже больной человек.

Клиническая картина инфильтративно-нагноитель-ной трихофитии отличается резко выраженными воспалитель​ными явлениями, достигающими стадии нагноения, и коротким (до 2—3 мес) циклическим течением, заканчивающимся полным выздоровлением без тенденции к рецидивам. В процесс могут вовлекаться гладкая кожа (как правило, открытые участки), во​лосистая часть головы, область бороды и усов (паразитарный сикоз). С развитием нагноения очаги приобретают вид, наибо​лее характерный для инфильтративно-нагноительной трихофи​тии. На волосистой части головы, в области бороды и усов они представляют собой резко отграниченные полушаровидные или уплощенные узлы синюшно-красного цвета, бугристая поверх​ность которых покрыта остиофолликулитами, эрозиями, а ино​гда и изъязвлениями, корками и чешуйками. Часть волос выпа​дает, часть расшатана и легко удаляется. Характерный признак — резко расширенные устья волосяных фолликулов, выполненные гноем, выделяющимся при надавливании в виде обильных ка​пель и даже струек. Плотная вначале консистенция узлов стано​вится со временем тестовато-мягкой. Эти очаги на волосистой части головы напоминают медовые соты (кепоп СеЫ), а в об​ласти бороды и усов — винные ягоды. На гладкой коже преоб​ладают плоские бляшки, иногда весьма обширные, с изолиро​ванными перипилярными папулами на поверхности, трансфор​мирующимися постепенно в пустулезные элементы. Развившее​ся нагноение обусловливает гибель грибов. Они сохраняются лишь в чешуйках по периферии очагов поражения, где и обна​руживаются при микроскопическом исследовании, споры гриба располагаются цепями по типу эктотрикс. Исход заболевания — формирование рубца. В результате стойкого иммунитета, возни​кающего при инфильтративно-нагноительной трихофитии, ре​цидивов не возникает.

Диагноз основывается на клинической картине, результа​тах микроскопического и культурального исследований. Диффе​ренциальный диагноз проводят с микроспорией, пиодермией, псориазом и др.

Лечение: назначают гризеофульвин и низорал внутрь. Су​точную дозу гризеофульвина при всех формах трихофитии опре​деляют из расчета 16 мг препарата на 1 кг массы тела больного. В такой дозе препарат принимают ежедневно до первого отри​цательного микроскопического исследования на наличие гри​бов, что обычно занимает 3—4 нед, затем 2 нед через день и да​лее еще 2 нед 1 раз в 3 дня. Лечение считается законченным при трех отрицательных результатах исследования, проводимого с интервалами 5—7 дней. Низорал назначают взрослым и подро​сткам по 200 мг (1 таблетка) в сутки, детям младшего возраста — по 100 мг. Продолжительность лечения до 2—3 мес. Критерии излеченности те же, что
	тяжелом и упорном его течении, а также при неуда​чах наружной терапии показано системное лечение. Используют три группы противогрибковых препаратов: триазолы, имидазолы и полиеновые антибиотики. Из триазолов применяют флукона​зол (дифлюкан) в дозе 50—100 мг/сут (в виде желатиновых кап​сул, сиропа или раствора для внутривенного введения, содержа​щего 2 мг/мл флуконазола) или траконазол по 100 мг/сут в тече​ние 7—14 дней. При распространенном (системном) кандидозе суточная доза составляет 400 мг флуконазола в 1 -и день и 200 мг в последующие дни. Широко применяют низорал — по 200 мг/ сут, при упорных формах суточную дозу увеличивают до 400 мг. Лечение продолжают до выздоровления. Полиеновые антибио-

тики нистатин и леворин назначают соответственно по 10 000 000—12 000 000 и 5 000 000—6 000 000 ЕД в сутки в 3—4 приема в течение 2—4 нед, повторные курсы проводят с интер​валами в 8—10 дней. Хорошие результаты дает тербинафин (ла-мизил) как при общем (250 мг однократно в сутки), так и при местном (1% крем) применении. Наиболее активен орунгал.

Профилактика кандидоза заключается в предупрежде​нии его развития у лиц, входящих в группу риска, — больных с иммунодефицитными состояниями, болезнями крови, новооб​разованиями и другой тяжелой патологией, а также получивших ионизирующее излучение, прошедших массивное лечение анти​биотиками, кортикостероидными гормонами и другими имму-нодепрессантами. При обнаружении у них миконосительства назначают в течение 3—4 нед по 2 000 000 ЕД нистатина или 100 мг низорала в сутки. Особое внимание уделяется коррекции дисбактериоза кишечника, лечению половых партнеров при ге-нитальном кандидозе, выявлению и лечению кандидоза у бере​менных и детей грудного возраста, исключению соответствую​щих вредностей на производстве.

32. Микоз стоп: этиология, эпидемиология, клинические формы, лечение и профилактика.

Микозы стоп — группа дерматомикозов, поражающих ко​жу стоп. Она включает в основном эпидермофитию, рубро-фитию стоп как наиболее частые микозы стоп, а также пахо​вую эпидермофитию, при которой возможна такая локализа​ция процесса, и более редкие плесневые микозы.

Выделяют эту группу в связи с общими путями заражения, терапевтической тактикой, особенно в отношении пораженных микозом ногтей (онихомикоз), и профилактическими мероприя​тиями.

Распространению микозов стоп способствуют пользование об​щественными банями, плавательными бассейнами, душевыми установками без индивидуальной специальной резиновой или пластмассовой обуви. Чешуйки с ног больных микозами стоп могут попадать на полы, скамьи, дорожки, решетки, ковры и подстилки, где в условиях повышеннойвлажности они длитель​ное время могут не только сохраняться, но и размножаться (осо​бенно на неокрашенных деревянных предметах). Возможна пере​дача инфекции при пользовании общей обувью, ножными поло​тенцами, мочалками, а также предметами ухода за ногтями и ко​жей стоп без их дезинфекции.

ЭПИДЕРМОФИТИЯ СТОП

Эпидермофития стоп — один из частых дерматомикозов, поражающих кожу и ногти стоп.

Этиология и патогенез. Возбудитель — ТпсИорЬуЮп тепт§горЬу1е5 уаг. т1еМ1§11а!е — выявляют в чешуйках кожи, обрывках мацерированного эпидермиса, в ногтевых пластинах в виде нитей ветвящегося мицелия, часто распадающегося на ок​руглые и квадратные артроспоры; в материале из ногтей встре​чаются кучки и цепочки спор. На среде Сабуро

	2. Эпидемиология и общее течение сифилиса. 

Т е ч е н и е сифилиса продолжается у нелеченых больных го​ды и десятилетия и отличается волнообразностью, обусловлен​ной сменой активных проявлений болезни периодами скрытого состояния различной длительности и постепенным, последова​тельным изменением клинического и патогистологического вида поражений, принимающих по мере развития заболевания все более тяжелый характер. Деление на периоды следует расцени​вать как выражение происходящих в организме больного изме​нений реактивности по отношению к бледной трепонеме, воз​никающих под влиянием постепенного распространения инфек​ции. В "классическом" течении сифилиса выделяют 4 периода: инкубационный, первичный, вторичный, третичный. Самыми частыми клиническими проявлениями сифилиса служат высы​пания на коже и слизистых оболочках (сифилиды). Периоды си​филиса отличаются друг от друга набором сифилидов, представ​ляющих собой разные морфологические элементы сыпи, появ​ление которых обусловлено проникновением в кожу и слизи​стые оболочки бледных трепонем. Инкубационный период (с момента внедрения в организм бледной трепонемы до появ​ления первого клинического симптома — твердого шанкра) длится обычно 20—40 дней. Иногда он сокращается до 8—15 дней (при массивном инфицировании, что проявляется множе​ственными или биполярными шанкрами, а также при суперин​фекции в виде "последовательных шанкров" или "шанкров-отпе​чатков"). Чаще наблюдается удлинение инкубационного периода до 3—5 мес (при тяжелых сопутствующих заболеваниях, у людей пожилого возраста, после лечения малыми дозами антибиотиков по поводу интеркуррентных заболеваний, в частности при одно​временном заражении гонореей).

Первичный период (от появления твердого шанкра до воз​никновения первого генерализованного высыпания) длится 6—7 нед.

Возникающий на месте внедрения возбудителя твердый шанкр — единственный сифилид первичного периода — сопро​вождается регионарным лимфангитом и регионарным лимфаде​нитом, который в конце периода переходит в специфический полиаденит, сохраняющийся без особых изменений в течение полугода.

Вторичный период (от первого генерализованного вы​сыпания до появления третичных сифилидов — бугорков и гумм) длится 2—4 года, характеризуется волнообразным течением, обилием и разнообразием клинических симпто​мов. Основные проявления представлены сифилидами: пятнистым, папулезным, пустулезным, пигментным — и облысением.

Первое генерализованное высыпание, появляющееся на смену заживающему твердому шанкру, бывает наиболее ярким и обиль​ным (вторичный свежий сифилис), ему сопутствует выраженный полиаденит. Сыпь держится несколько недель (реже месяцев), затем спонтанно исчезает. Повторные эпизоды высыпаний (вто​ричный рецидивный сифилис) чередуются с периодами полного отсутствия проявлений (вторичный латентный сифилис). Сыпи при вторичном рецидивном сифилисе менее обильны, но крупнее по размерам. В первом полугодии им сопутствует полиаденит.

Третичный период начинается чаще на 3—4-м году болезни и при отсутствии лечения длится до конца жизни больного.

Его проявления отличаются наибольшей тяжестью, приводят к неизгладимому обезображиванию внешности, инвалидизации и в 10% случаев к смерти. Для третичного сифилиса характерно волнообразное течение с чередованием активных проявлений в различных органах и тканях (в первую очередь в коже, слизи​стых оболочках и костях) и длительных
	клинических проявлений. Помимо наличия трепонем в отделяемом эрозивных сифилитических высыпаний, их обнару​живают также в слюне, молоке кормящей женщины, в семенной жидкости, слизи канала шейки матки, жидкости, отсосанной из миндалин, причем специфические поражения соответствующих органов могут отсутствовать. Возбудитель, избирая своим убежи​щем лимфатическую систему, практически может присутствовать в любом органе. Важными условиями заражения сифилисом яв​ляются наличие в материале от больного достаточного числа ви​рулентных трепонем, нарушение целостности кожного покрова или слизистой оболочки (в том числе микротравмы, незаметные при обычном осмотре). В подавляющем большинстве случаев за​ражение происходит при непосредственном (прямом) контакте здорового человека с больным и очень редко при непрямом контакте — через предметы, с которыми соприкасался больной. Основной формой непосредственного контакта, обусловливаю​щего заражение сифилисом, является половое сношение, при котором создаются наиболее благоприятные условия для про​никновения трепонем от больного к здоровому. Преобладание полового пути заражения сифилисом явилось основной причи​ной отнесения его к группе венерических болезней. Возможна непосредственная передача сифилитической инфекции и внепо-ловым путем, например при поцелуях, укусах, кормлении гру​дью; описаны случаи профессионального прямого контактного

заражения сифилисом медицинского персонала (особенно гине​кологов и хирургов) при неосторожном обследовании больных. Известны случаи заражения патологоанатомов от трупов болев​ших сифилисом и лаборантов — от зараженных эксперименталь​ных животных, а также случаи заражения при переливании крови. Непрямая передача сифилитической инфекции наиболее часто возможна через ложки, кружки, стаканы, зубные щетки, кури​тельные трубки, сигареты и т. п. Описанные ситуации относятся к так называемому приобретенному сифилису. Особое место за​нимает внутриутробная передача сифилиса больной матерью сво​ему ребенку — через сосуды пораженной плаценты. Это приводит к развитию у ребенка врожденного сифилиса. Риск заражения си​филисом при половом контакте с больным в среднем составляет 45%. При состоявшемся инфицировании возможно несколько ва​риантов последующего развития болезни. Чаще всего (90—95%) наблюдается "классическое" течение инфекции, реже (5—10%) — первично-латентное (с первыми клиническими проявлениями в виде поздних форм инфекции спустя годы и десятилетия). Варианты течения, видимо, зависят от формы возбудителя. Диагноз сифилиса должен быть обоснован клинически и подтвержден лабораторно (обнаружение бледных трепонем, по​ложительные серологические реакции на сифилис). Основное значение имеет комплекс серологических реакций (КСР), вклю​чающий реакцию связывания комплемента (типа реакции Вас-сермана) с кардиолипиновым и трепонемным антигенами и ре​акция на стекле (экспресс-метод). Положительные результаты выражаются крестами (от + до ++++). В случае резкоположи-тельной реакции дополнительно проводят исследование с раз​личными разведениями сыворотки (от 1 : 10 до 1 : 320). Наибо​лее диагностичны резкоположительные результаты реакции свя​зывания комплемента с высокими разведениями сыворотки. КСР становится положительным с середины первичного перио​да практически у всех больных сифилисом, сохраняется положи-


	жидкостями (салици​ловой кислоты и чистого йода по 1 г, димексида 30 мл), лака​ми лоцерил, батрафен. При эпидермофитии и руброфитии складок, а также ограниченной руброфитии гладкой кожи по​казаны кремы ламизил, микозолон, тридерм, клотримазол, ни-зорал и другие антимикотические средства. При генерализо-ванных формах руброфитии и поражении пушковых волос на​ружное лечение следует сочетать с пероральным применением орунгала, ламизила или низорала (табл. 10).

Профилактика микозов стоп должна заключаться в пер​вую очередь в дезинфекции полов в банях, душевых установ​ках, раздевальнях при плавательных бассейнах и спортивных залах в конце каждого рабочего дня (лучше всего кипятком или 1—2% хлорной известью). Вода в плавательных бассейнах подлежит обязательному хлорированию и регулярной смене; в идеале она должна быть проточной. Деревянные решетки не​обходимо исключить из обихода, заменив их резиновыми ков​риками, легко поддающимися дезинфекционной обработке. На предприятиях, где условия работы требуют ежедневного ду​ша, все рабочие должны быть обеспечены индивидуальными

резиновыми или пластмассовыми тапочками. Подобными та​почками необходимо пользоваться также при посещении бань и плавательных бассейнов. Очень важно строго контролировать санитарное состояние маникюрных и педикюрных кабинетов с обязательной дезинфекцией инструментов после каждого клиента, проводить регулярные осмотры работников бань, пла​вательных бассейнов и душевых установок для исключения за​болеваемости микозами стоп. Не следует пользоваться общей обувью, носками и чулками.

1. Сифилис: этиология, морфология, биология возбудителя, методы его обнаружения.

Сифилис — общее инфекционное заболевание, вызывае​мое бледной трепонемой, склонное к хроническому рециди​вирующему течению с характерной периодизацией клиниче​ских симптомов, способное поражать все органы и системы, передающееся преимущественно половым путем; может пе​редаваться внутриутробно.

Этиология. Возбудитель — бледная трепонема, Тгеропета раПМит, представляет собой штопорообразную спи​раль, слегка суживающуюся к концам. Она имеет от 5 до 24 рав​номерных завитков, в среднем 8—14. Длина каждого завитка около 1 мкм, а длина всей трепонемы зависит от количества за​витков. Ширина трепонемы от 0,2 до 0,25 мкм. Большое прак​тическое значение имеет комплекс признаков, отличающих бледную трепонему от других спирохет, являющихся сапрофита-ми или условно-патогенной флорой слизистых оболочек: от 5р. геГпп§еп8, встречающейся на половых органах; 5р. ЬиссаНз и 5р. с!еп1шт в полости рта. Морфологические различия между блед​ной и другими спирохетами нередко могут быть столь незначи-

тельны, что последнюю группу спирохет называют паллидопо-добными. Единственное четкое различие между бледной и пал-лидоподобными спирохетами — формы их движения. Поэтому диагностическое исследование на наличие бледной спирохеты всегда проводят в нефиксированных препаратах в условиях "темного поля", что позволяет наблюдатьбледную трепонему в движении. Бледная трепонема очень подвижна. Она совершает четыре основных вида движений: поступательное (периодиче​ское, с разной скоростью — от 3 до 20 мкм/ч); ротаторное (вра​щательное вокруг своей оси); сгибательное (маятникообразное, бичеобразное); контрактильное (волнообразное, судорожное). Обычно все этидвижения комбинируются (табл. 18).


	Для гипертрофического типа, кроме измененного цвета (ногти буровато-серые), характерны нарастающий подногтевой гипер​кератоз; ноготь теряет блеск, становится тусклым, утолщается и деформируется вплоть до образования онихогрифоза; частично разрушается, особенно с боков; нередко больные испытывают боль при ходьбе.

Онихолитический тип характеризуется тусклой буровато-се​рой окраской пораженной части ногтя, ее атрофией и отторже-

нием от ложа; обнаженный участок покрыт рыхлыми гиперке-ратотическими наслоениями; проксимальная часть долгое вре​мя остается без существенных изменений.

Руброфития не ограничивается пределами стоп, чем резко отличается от эпидермофитии стоп. Ее локализация вне стоп, характер клинических проявлений и их распространенность подвержены очень широким вариациям.

Можно выделить руброфитию кистей и стоп, гладкой кожи, кожных складок и ногтей.

Инфицирование происходит в результате лимфогематогенно-го распространения грибов из очагов руброфитии стоп, простого переноса руками или при мытье; в редких случаях происходит первично при внедрении грибов извне.

При руброфитии кистей и стоп преимущественно поражаются ладони. Проявления микоза вполне аналогичны таковым на по​дошвах, за исключением скудного шелушения, что объясняется частым мытьем; нередко наблюдается одностороннее поражение. Ногти кистей подвергаются таким же изменениям, как и на ногах; возможно первичное поражение ногтей в результате ин​тенсивного и длительного расчесывания очагов руброфитии стоп.

Руброфития гладкой кожи может локализоваться на любых участках тела, включая лицо; чаще поражаются ягодицы, бедра и голени. При типичных вариантах микоз проявляется розовыми или розово-красными с синюшным оттенком пятнами округлых очертаний, четко отграниченными от здоровой кожи (рис. 32); поверхность пятен покрыта мелкими чешуйками, по их перифе​рии проходит прерывистый валик, состоящий из сочных папул, покрытых (не всегда!) мелкими пузырьками и корочками. Пятна сначала небольшие (до размера монет различного достоинства), увеличиваясь в размерах путем периферического роста и слия​ния друг с другом, образуют об-

ширные очаги с фестончатыми контурами, занимающие иногда целые области кожного покрова. В процесс могут вовлекаться пушковые волосы (грибы распола​гаются внутри пораженных во​лос, которые теряют блеск, ста​новятся тусклыми, обламывают​ся). Иногда вокруг пораженных волос формируются узелки, до​полняющие клиническую карти​ну руброфитии гладкой кожи.

Руброфития крупных складок (пахово-бедренных, подмышеч​ных), часто распространяется далеко за их пределы, сопровож​дается зудом.

Диагноз руброфитии основывается на клинической кар​тине, данных микроскопического исследования чешуек, пуш-ковых волос, ногтей. Окончательно подтверждает диагноз культуральное исследование. Очаги руброфитии гладкой кожи дифференцируют с псориазом, красным плоским лишаем, гер-петиформным дерматитом Дюринга, красной волчанкой и др.

Лечение микозов стоп (эпидермофитии стоп, рубромико-за) обычно состоит из 2 этапов: подготовительного и основного. Цель подготовительного этапа — удаление чешуек и роговых на​слоений при сквамозно-гиперкератотической форме и устране​ние островоспалительных явлений при интертригинозной и дис-гидротической, особенно при их

	вторичного пе​риода сифилиса, представляет собой розовое пятно величиной от чечевицы до ногтя мизинца, неправильно округлых очерта-

ний, не шелушащееся, исчезающее при надавливании, гозеолез-ные пятна обильны, располагаются беспорядочно, чаще всего на туловище (особенно на его боковых поверхностях) и на конеч​ностях (рис. 109). Высыпания появляются постепенно и полного своего развития достигают обычно в течение 8—10 дней.

Различаются следующие разновидности сифилитической розеолы: отечная (уртикарная), сливная, рецидивная (круп​ная по размеру) и кольцевидная (в виде колец, дуг).

Эквивалентом розеолы на слизистых оболочках является эри-тематозноя сифилитическая ангина: сливные эритематозные уча​стки темно-красного цвета с синюшным оттенком в области зе​ва, резко отграниченные от окружающей здоровой слизистой оболочки. Сифилитическая эритематозная ангина обычно не вызывает субъективных ощущений (или они незначительны), не сопровождается лихорадкой и другими общими явлениями.

9. Вторичный сифилис. Папулезный сифилид, его разновидности.

Папулезные сифилиды во вторичном периоде сифилиса встречаются так же часто, как и сифилитическая розеола. Таким образом, сифилитические папулы и сифилитическая розеола яв​ляются основными проявлениями вторичного сифилиса. Папу​лезный сифилид чаще наблюдается при вторичном рецидивном сифилисе. Сифилитическая папула — компактное бесполостное образование, резко отграниченное от окружающей здоровой ко​жи и выступающее над ее уровнем. В зависимости от давности инфекции, особенностей кожи больного и локализации папулез​ный сифилид может иметь разный внешний вид.

Различают девять основных разновидностей папулезного сифилида.

Лентикулярный (чечевицеобразный) сифилид чаще наблюда​ется при вторичном свежем сифилисе, представлен четко отгра​ниченными плоскими округлыми папулами величиной с чечеви​цу, синюшно-красного цвета, плотноэластической консистен​ции, с гладкой блестящей поверхностью (рис. НО). Постепенно папулы приобретают желтовато-бурый оттенок, уплощаются, на поверхности их возникает скудное воротничковое шелушение.

Ми л парный — отличается малыми размерами (с маковое зер​но) и полуконической формой папул.

Нуммулярный (монетовидный) — характеризуется значитель​ной величиной папул (с крупную монету и больше), склонно​стью к группировке.

Кольцевидный — отличается кольцевидным расположением папул.

Себорейный: папулы локали​зуются на лице, голове, по краю лба и отличаются жирными че​шуйками на поверхности.

Эрозивный (мокнущий): папу​лы отличаются белесоватой ма-церированной, эрозированной или мокнущей поверхностью, что обусловлено локализацией на слизистой оболочке (рис. 111) и в складках кожи, относится к наиболее заразным проявлениям сифилиса.

Широкие кондиломы (вегети-рующие папулы) располагаются

в местах трения, физиологического раздражения (рис. 112) (поло​вые органы, область заднего прохода). Отличаются большими размерами, вегетацией (разрастание ввысь) и эрозированной по​верхностью.

Роговые папулы (сифилитические мозоли) отличаются мощ​ным развитием рогового слоя на поверхности, очень похожи на мозоли.


	Основные клинические признаки типичного твердого шан​кра: эрозия (язва) с отсутствием островоспалительных явлений; одиночность или единичность; правильные (округлые или овальные) очертания; четкие границы; величина — с мелкую монету; приподнятость элемента над окружающей здоровой кожей (слизистой оболочкой); гладкое, блестящее ("лакиро​ванное") дно; пологие (блюдцеобразные) края; синюшно-крас​ный цвет дна; скудное серозное отделяемое; плотноэластиче-ский ("хрящевидный") инфильтрат в основании (узловатый, пластинчатый, листовидный); безболезненность; устойчивость

к местной дезинфицирующей и противовоспалительной те​рапии (рис. 108).

Наряду с описанной класси​ческой формой твердого шанкра встречаются различные отклоне​ния в одном или нескольких из перечисленных его признаков, что создает довольно многочис​ленные разновидности первич​ной сифиломы. Множествен​ные шанкры встречаются редко (примерно у 1/5 больных). Чис​ло их редко превышает 10. Мно​жественность шанкров объясня​ется наличием у больного в момент заражения многочисленных мелких нарушений целостно​сти кожи или слизистой оболочки. Решающую роль могут иг​рать сопутствующие кожные заболевания, например экзема или чесотка, особенно при локализации на половых органах. Харак​терно, что как бы многочисленны ни были твердые шанкры, все они находятся в одной и той же стадии развития, если они яви​лись результатом одновременного проникновения инфекции че​рез несколько входных ворот. Это так называемые шанкры-близнецы. Если инфицирование происходило в разное время (например, в результате повторных половых контактов с интер​валом в несколько дней), то шанкры будут появляться в разные сроки и отличаться друг от друга степенью зрелости. Это так на​зываемые последовательные шанкры. Гигантские твердые шан​кры обычно располагаются на местах с обильной подкожной жировой клетчаткой: в области лобка, живота. Величина их мо​жет достигать детской ладони. Карликовый твердый шанкр от​личается крайне малыми размерами — до макового зерна, одна​ко под увеличительным стеклом обнаруживают все характерные признаки первичной сифиломы. Дифтеритические твердые шан​кры, покрытые сероватой некротической пленкой, встречаются весьма часто (рис. 108). Корковый твердый шанкр наблюдается на местах, где легко происходит высыхание отделяемого: на ли​це (нос, подбородок), на коже губ, иногда на животе, стволе по​лового члена. Он может иметь большое сходство с пиодермиче-скими элементами: импетиго, эктимой. Щелевидные шанкры, напоминающие по форме трещину, листы книги, локализуются обычно в мелких складках кожи: в углах рта, в межпальцевых складках, в области заднего прохода. Эрозивный шанкр Фоль-мана не имеет в основании четкого уплотнения, обычно локали​зуется на головке полового члена. Твердые шанкры, располо​женные у наружного отверстия уретры, в складках заднего про-

хода и на миндалинах, могут сопровождаться значительной бо​лезненностью. Локализация твердого шанкра зависит от пути за​ражения данного больного сифилисом. При половом заражении твердый шанкр возникает, как правило, на половых органах или на прилегающих к ним участках (лобок, живот, внутренняя по​верхность бедер, промежность, область заднего прохода). Шан​кры на шейке матки встречаются у 12% больных женщин. В связи с этим большое значение приобретает осмотр женщин при подозрении на сифилис с помощью влагалищного зеркала. В не​которых случаях при половом заражении твердый шанкр распо​лагается экстрагенитально (например, на губах, языке, молоч​ных железах, пальцах
	Шанкр-панариций не следует смешивать с типичными шан​крами на пальце. Гистологически типичный твердый шанкр представляет собой инфильтративно-эрозивное или инфильтра-тивно-язвенное образование с характерными изменениями в со​судах дермы. Он имеет ряд патогистологических признаков: от​сутствие эпидермиса (и части дермы) в центральной зоне препа​рата вследствие образования очагов и зон некроза; в дерме — плотный инфильтрат из лимфоцитов и плазматических клеток, по периферии инфильтрат имеет околососудистое расположе​ние; изменение кровеносных и лимфатических сосудов дермы в виде пролиферации и инфильтрации всех оболочек (панваску-лит) с облитерацией и тромбозом некоторых сосудов; множество бледных трепонем во всех участках (особенно в стенках сосудов и в их окружности).

РЕГИОНАРНЫЙ ЛИМФАДЕНИТ

Регионарный лимфаденит (бубон сопутствующий, склер-аденит регионарный) является вторым обязательным клини​ческим симптомом первичного сифилиса.

Он выражается в своеобразном увеличении и уплотнении ближайших к шанкру лимфатических узлов. В очень редких слу​чаях сопутствующий регионарный лимфаденит может быть сла​бовыраженным или отсутствует. При локализации твердого шанкра на половых органах характерным изменениям подверга​ются паховые лимфатические узлы: они увеличены до размеров фасоли, мелкой сливы, иногда — голубиного яйца; плотные, не спаяны между собой и с окружающими тканями, подвижны, имеют овоидную форму и совершенно безболезненны; при пальпации пружинят. Кожа над ними не изменена. Характерно, что увеличивается не один лимфатический узел, а группа ("плея​да") узлов, причем один из них представляется наиболее круп​ным, другие поменьше. Склераденит может быть как двусторон​ним, так и односторонним. Сифилитический склераденит нико​гда не нагнаивается и не вскрывается. Иногда больные первич​ным сифилисом обращаются к врачу с жалобой только на уве​личение лимфатических узлов, причем шанкр они могут не за​метить в связи с малодоступной или недоступной наружному осмотру локализацией (эндоуретральный, анальный шанкр, не​большие шанкры на женских половых органах). Лечение анти​биотиками в инкубационном периоде сифилиса по поводу ка​ких-либо сопутствующих заболеваний может привести к тому, что регионарный лимфаденит может возникнуть раньше твердо​го шанкра.

РЕГИОНАРНЫЙ ЛИМФАНГИТ

Специфический регионарный лимфангит представляет собой менее постоянный, но характерный признак первичного сифили​са. Поражается лимфатический сосуд на протяжении от твердого шанкра до близлежащих лимфатических узлов. Он прощупывает​ся в виде плотноэластического безболезненного шнура, имеюще​го иногда по своему ходу утолщения; лучше всего тяж регионар-ного лимфангита прощупывается на спинке полового члена, у его корня. Присоединение вторичной инфекции (стафилококк, стрептококк, а также фузоспириллезный симбиоз), приводящее к развитию островоспалительных явлений, затушевывает классиче​ские признаки твердого шанкра. В окружности сифиломы появ​ляются гиперемия и отечность. Дно ее покрывается слизисто-гнойным отделяемым. При локализации твердого шанкра на по​ловых органах осложнение его вторичной инфекцией приводит к возникновению у женщин вульвита и вульвовагинита, а у муж​чин — баланопостита, который, как правило, осложняется фимо​зом или парафимозом. Регионарные лимфатические узлы в этих
	5. Особенности современного течения и клиники первичного сифилиса. 

Клиническая картина. Первичный сифилис характе​ризуется развитием на месте внедрения бледных трепонем твер​дого шанкра (и!сиз с1ишт, первичная сифилома) и регионарного лимфангита и лимфаденита. Иногда между шанкром и увели​ченными регионарными лимфатическими узлами можно видеть и пальпировать тяж регионарного лимфангита.

Таким образом, клинические проявления первичного периода сифилиса представлены тремя элементами: твердый шанкр, регионарный лимфаденит и регионарный лимфангит.

В конце первичного периода иногда наблюдаются общие рас​стройства гриппоподобного характера: головная, костно-сустав-ные и мышечные боли, общая слабость, бессонница, повышение температуры тела.

ТВЕРДЫЙ ШАНКР

Твердый шанкр чаще сохраняется до начала вторичного пе​риода и вскоре заживает, редко существует до нескольких не​дель и после появления генерализованной сыпи, еще реже зажи​вает до наступления вторичных проявлений. Это зависит в ос​новном от его размеров. Сопутствующий регионарный лимфаде​нит возникает обычно через 7—10 дней после появления твердо​го шанкра. Твердый шанкр представляет собой весьма характер​ную эрозию или язву, однако он не сразу принимает эти черты. По истечении инкубационного периода на месте внедрения тре​понем вначале появляется красное пятно, переходящее затем в плотный узелок с резко очерченными границами. В течение 7— 10 дней узелок значительно увеличивается в размерах, а ин​фильтрация его основания принимает характер специфического уплотнения. Вследствие нарушения питания эпидермиса, вы​званного характерным для сифилиса поражением сосудов, в центре инфильтрата происходит некротизация и образуется эро​зия или язва.

Основные клинические признаки типичного твердого шан​кра: эрозия (язва) с отсутствием островоспалительных явлений; одиночность или единичность; правильные (округлые или овальные) очертания; четкие границы; величина — с мелкую монету; приподнятость элемента над окружающей здоровой кожей (слизистой оболочкой); гладкое, блестящее ("лакиро​ванное") дно; пологие (блюдцеобразные) края; синюшно-крас​ный цвет дна; скудное серозное отделяемое; плотноэластиче-ский ("хрящевидный") инфильтрат в основании (узловатый, пластинчатый, листовидный); безболезненность; устойчивость

к местной дезинфицирующей и противовоспалительной те​рапии (рис. 108). Наряду с описанной класси​ческой формой твердого шанкра встречаются различные отклоне​ния в одном или нескольких из перечисленных его признаков, что создает довольно многочис​ленные разновидности первич​ной сифиломы. Множествен​ные шанкры встречаются редко (примерно у 1/5 больных). Чис​ло их редко превышает 10. Мно​жественность шанкров объясня​ется наличием у больного в момент заражения многочисленных мелких нарушений целостно​сти кожи или слизистой оболочки. Решающую роль могут иг​рать сопутствующие кожные заболевания, например экзема или чесотка, особенно при локализации на половых органах. Харак​терно, что как бы многочисленны ни были твердые шанкры, все они находятся в одной и той же стадии развития, если они яви​лись результатом одновременного проникновения инфекции че​рез несколько входных ворот. Это так называемые шанкры-близнецы. Если инфицирование происходило в разное время (например, в результате повторных половых контактов с интер​валом в несколько дней), то шанкры будут появляться в разные сроки и отличаться друг от друга 

	введение антигемофильного глобулина (фактор VIII) и плазменного компонента тромбоплас-тина (фактор IX) в виде концентрата или криопреципитата. Четвертая группа — дети, родившиеся от матерей, инфицированных ВИЧ. Заражение происходит внутриутробно или, что встречается значительно реже, при прохождении родовых путей. Возможно, как отмечалось, заражение через грудное молоко.

2. СПИД: характеристика возбудителя 

Возбудитель относится к ретровирусам, отличительным признаком которых служит наличие в структуре варионов обратной транскрипции. Существует несколько геноти​пов возбудителя ВИЧ. ВИЧ-1 обычно обозначается в литературе как ВИЧ. В африкан​ских странах выявлялся ВИЧ-2. В Европе он обнаруживали у эмигрантов из Африки. Вирус содержится в крови, сперме, влагалищном и цервикальном отделяемом, слюне, слезах, поте, грудном молоке и ликворе. Вирус найден в макрофагах крови, лимфоуз​лов, ткани легких, костного мозга и других органов. Возбудитель ВИЧ легко инактиви-руется под воздействием 70% спирта, 0,5% раствора формальдегида, 0,3%раствора пере​киси водорода. Температура выше 57°С полностью инактивирует вирус в материале. До 6 суток возбудитель сохраняет патогенные свойства в высушенном виде.

Как известно, ВИЧ-инфекция характеризуется снижением количества СВ4 Т-лимфоцитов, которое является одним из основных маркеров профессии ВИЧ -инфек​ции и обуславливает развитие вторичных заболеваний. Существует несколько механиз​мов повреждения и гибели СО4 Т-клеток: прямое цитопатическое действие вируса на клетки-мишени - повреждение клеточных мембран; нарушение синтеза мРНК клетки-хозяина в результате накопления вирусной РНК; образование синцития, а также дейс​твие системы иммунитета в ответ на вирус, которое приводит к гибели как зараженных клеток, так и незараженных, несущих на поверхности вирус или его антигены. Кроме того, уменьшение числа СО4 Т-лимфоцитов может быть обусловлено неспособностью организма восполнить популяцию этих клеток в условиях их ускоренной гибели.

Важную роль в патогенезе иммунологических нарушений при ВИЧ-инфек-ции играет постоянная активация клеток иммунной системы в ответ на длитель​ное персистирование вируса в организме. Это характеризуется повышенной экспрессией СО4 и СО8 Т-клетками маркеров активации, усиленной выработкой провоспалительных цитокинов, увеличением числа свободных рецепторов к ИЛ-2 (СВ25), повышением концентрации иммуноглобулинов. Последствия активации иммунной системы крайне неблагоприятны, поскольку образование провируса, способного встраиваться в геном клетки-хозяина, происходит только в активиро​ванных СВ4 Т-лимфоцитах. Избыточная активация СО4 Т-клеток в период острой ВИЧ-инфекцииприводиткмассивнойпродукциивируса.Крометого, активация СВ4 Т-клеток, несущих ВИЧ в латентной форме, запускает репликацию вируса. Недавние исследования показали, что повышенная экспрессия активированными Т-клетками Н1А-ВК. , СО38 и других маркеров активации напрямую связана с увеличением вирусной нагрузки и сопровождается снижением числа СБ4 Т-лимфоцитов. Акти​вация также является одним из пусковых факторов апоптоза. Повышенная чувс​твительность к апоптозу обуславливается увеличением частоты экспрессии Раз (СО95) и РазЬ активированными Т-клетками. Кроме того, СО4 Т-лимфоциты при ВИЧ-инфекции имеют ряд других аномалий фенотипа, в частности, уменьшение экспрессии СВ28, ко-стимулируюшей молекулы, необходимой для оптимального

взаимодействия Т-лимфоцита с антигенпрезентирующей клеткой, и увеличение экспрессии СТЬА-4, вызывающего анергию. 
	гиперпластический передний ринит. Наблюдается сужение носовых ходов, слизисто-гнойное отделяемое, ссыхающееся в корки. Дыхание через нос резко за​трудняется, что делает акт сосания невозможным. В результате изъязвления папулезного инфильтрата носовой перегородки возможно ее разрушение с деформацией носа (в виде седловид-ного или тупого, "козлиного"). На слизистой оболочке рта и зева могут наблюдаться сифилитические папулы, склонные к изъязвле​нию. Весьма патогномоничны поражения костной системы в ви​де остеохондритов, иногда заканчивающихся патологическими переломами костей конечностей (псевдопаралич Парро). У детей старше 4 мес проявления на коже и слизистых оболочках носят чаще ограниченный характер, в костях преобладают явления пе​риостита, поражения внутренних органов и нервной системы встречаются реже. При врожденном сифилисе раннего детского возраста на коже чаще наблюдаются ограниченные крупнопапулез​ные (обычно мокнущие) высыпания типа широких кондилом, на слизистых оболочках — эрозивные папулы; часто поражаются кос​ти (сифилитические периоститы длинных трубчатых костей).

Проявления позднего врожденного сифилиса возникают в воз​расте от 5 до 17 лет и соответствуют поражению различных ор​ганов и систем при приобретенном третичном сифилисе. Поми​мо этого, отмечаются постоянные стойкие признаки, являющие​ся результатом сифилиса, перенесенного в грудном возрасте, или появляющиеся позже вследствие влияния сифилитической инфекции на развивающуюся костную систему и некоторые другие органы. Именно совокупность этих признаков позволяет отличить поздний врожденный сифилис от третичного.

Признаки позднего врожденного сифилиса делятся в зави​симости от степени специфичности на абсолютные, или без​условные; относительные, или вероятные (наблюдаются чаще при позднем врожденном сифилисе, но встречаются и при других болезнях), и дистрофии (могут быть следствием как врожденного сифилиса, так и других заболеваний).

К безусловным признакам относится триада Гетчинсона: гетчинсоновские зубы (бочкообразная или долотообраз​ная форма резцов, гипоплазия жевательной поверхности с полу​лунной выемкой по свободному краю); паренхиматозный кератит (равномерное молочно-белое помутнение роговицы со светобоязнью, слезотечением и блефароспазмом); лаби​ринтная глухота (воспалительные явления и геморрагии во внутреннем ухе в сочетании с дистрофическими процессами в слуховом нерве).

Вероятные признаки имеют меньшую диагностическую цен​ность и требуют дополнительных подтверждений, оцениваются в совокупности с другими проявлениями. К ним относятся си-

филитические хориоретиниты (характерна картина "соли и перца" на глазном дне); саблевидные голени — результат диффузного остеопериостита с реактивнымостеоскле​розом и искривлением костей голени кпереди (рис. 116); сед-ловидный или "козлиный" нос (результат сифилитиче​ского насморка или гуммы носовой перегородки); ягодице-образный череп (резко выстоящие лобные буфы с распо​ложенной между ними бороздкой); "почкообразный (кисетообразный) зуб", зуб Муна (недоразвитие же​вательных бугорков первых моляров); "щучий зуб" Фурнье (аналогичное изменение клыка с истончением его свободного конца); радиарные рубцыРоби неона —Фурнье (в окружности рта после инфильтраций Гохзингера); сифи​литические гонит ы (синовиты Клеттона), протекающие по типу хронических
	19. Классификация сифилиса. 

Классификация приобретенного и врожденного си​филиса: сифилис первичный серонегативный, сифилис пер​вичный серопозитивный, сифилис вторичный свежий, сифи​лис вторичный рецидивный, сифилис вторичный латентный, сифилис третичный активный, сифилис третичный латент​ный, сифилис латентный серопозитивный ранний, сифилис латентный серопозитивный поздний, сифилис врожденный ранний, сифилис врожденный поздний, сифилис врожденный латентный, нейросифилис, висцеральный сифилис.

21. Бугорковый сифилид, его разновидности. 

Основным элементом бугоркового сифилида является не​большой плотный бугорок, залегающий в толще кожи, полуша​ровидной формы, размером с вишневую косточку, темно-крас​ного или синюшно-красного цвета. Поверхность его гладкая, блестящая. Спустя несколько недель или месяцев бугорок раз​мягчается и изъязвляется с образованием округлой, довольно глубокой язвы с валикообразными, круто обрезанными краями. Постепенно дно язвы очищается от распада, покрывается грану​ляциями и превращается в пигментированный по периферии ат-рофический рубец, на котором никогда не возникает новых вы​сыпаний. Группа рубцов имеет мозаичный вид.

22. Гуммозный сифилид, его разновидности.

Гумма представляет собой шар величиной с грецкий орех, плотноэластической консистенции, с резкими границами, покрытый багрово-красной кожей, ограниченно подвижный.

Субъективные ощущения незначительны или отсутствуют. Впоследствии отмечаются размягчение и распад гуммы с образо​ванием глубокой язвы, дно которой покрыто остатками распа​дающегося инфильтрата ("гуммозный стержень"). Язва имеет ок​руглые очертания, глубокое дно и очень характерные валикооб-разные толстые, плотноэластические, синюшно-красные края. Постепенно язва рубцуется, оставляя обесцвечивающийся рубец с зоной гиперпигментации по периферии. Иногда наблюдается иррадиация гуммы — распространение гуммозного инфильтрата на соседние ткани (с кожи на надкостницу, кость, кровеносные сосуды), что может не только усугубить обезображивание внеш​ности больного, но и привести к летальному исходу. Гуммы сли​зистых оболочек встречаются довольно часто. Прежде всего по​ражается слизистая оболочка носовой полости, затем зева. Гум​мозные поражения языка, твердого и мягкого неба, носа, глот​ки, гортани приводят к тяжелым и часто неустранимым рас​стройствам речи, глотания, дыхания, изменяют внешний вид больного ("седловидный" нос, полное разрушение носа, перфо​рации твердого неба). Среди гуммозных поражений других орга​нов чаще встречаются третичные сифилиды надкостницы, кос​тей и суставов. Чаще поражаются кости голеней, предплечий, черепа, коленные, локтевые и голеностопные суставы. Измене​ния других органов и систем описаны в специальных руковод​ствах.

23. Поздний, врожденный сифилис.

Врожденный сифилис передается потомству больной ма​терью во время беременности через пораженную сифилисом плаценту.

Социальное значение врожденного сифилиса усугубляется большой смертностью детей, больных врожденным сифилисом: процент смертности тем выше, чем меньше возраст ребенка.

Передача сифилиса через плаценту может происходить двумя путями: 1) чаще бледные трепонемы заносятся в орга​низм ребенка как эмболы через пупочную вену; 2)
	высыпаниям вторичного периода на протя​жении первого полугодия сопутствует специфический полиаде​нит. Вторичные сифилиды имеют ряд общих черт, отличающих их от других кожных высыпаний: они повсеместны, имеют доб​рокачественное течение, лихорадочные симптомы отсутствуют, нет также островоспалительных явлений и субъективных ощу​щений, отмечаются устойчивость к местному лечению, быстрое исчезновение под влиянием противосифилитического лечения. Важным в практическом отношении является вопрос о разгра​ничении вторичного свежего и вторичного рецидивного сифи​лиса, так как давность инфекции и соответственно объем лече​ния в этих случаях отличаются. Несмотря на идентичность от​дельных проявлений свежего и рецидивного сифилиса, выделе​но несколько четких признаков, позволяющих отличить вторич​ный свежий сифилис от вторичного рецидивного (табл. 19).

Различают 5 групп изменений кожи, ее придатков и слизи​стых оболочек во вторичном периоде сифилиса: пятнистые сифилиды; папулезные сифилиды; пустулезные сифилиды; сифилитическая плешивость; сифилитическая лейкодерма.

14. Вторичный сифилис. Лейкодерма. Сифилитическая плешивость 

Сифилитическая плешивость обычно наблюдается во втором полугодии болезни, т. е. при вторичном рецидивном сифилисе. Известны две клинические разновидности — диффузная и мелкоочаговая. Иногда они сочетаются у одного и того же больного, представляя смешанную форму. Диффузная сифили​тическая плешивость не имеет каких-либо характерных черт (рис. 114). Облысению может подвергнуться любой участок кож​ного покрова, но чаще поражается волосистая часть головы. Об​ращают на себя внимание острое начало и быстрое течение про​цесса, иногда на голове или лобке количество оставшихся волос исчисляется единицами. Мелкоочаговая сифилитическая плеши​вость выражается множественными мелкими очажками облысе​ния неправильно округлых очертаний, беспорядочно разбросан​ными по голове (особенно в области висков и затылка), — сим​птом "меха, изъеденного молью". Чрезвычайно характерно, что волосы в очагах поражения выпадают не полностью, а частич​но — происходит резкое поредение волос. Кожа в очагах облысе​ния не изменена, фолликулярный аппарат полностью сохранен.

Иногда мелкоочаговое облысение поражает брови и ресницы, ко​торые имеют неодинаковую длину — "ступенчатообразные" рес​ницы, симптом Пинкуса (рис. 115). Сифилитическая алопеция существует в течение нескольких месяцев, после чего происходит полное восстановление волосяного покрова. Выпадение волос при сифилитической алопецииобусловлено развитием специфическо​го инфильтрата в волосяном фолликуле без каких-либо предшест​вующих клинических проявлений сифилиса на местах поражения. В области плешинок доказано наличие бледных трепонем.

СИФИЛИТИЧЕСКАЯ ЛЕЙКОДЕРМА

Сифилитическая лейкодерма (сифилид пигментный) лато-гномонична для вторичного (обычно рецидивного) сифилиса, чаще встречается у женщин. Преимущественной локализацией ее являются боковые и задняя поверхности шеи ("ожерелье Вене​ры"). Нередко могут поражаться грудь, плечевой пояс, спина, живот, поясница, иногда конечности. Напораженных участках сначала появляется постепенно усиливающаяся диффузная ги​перпигментация. В дальнейшем на ее фоне возникают гипопиг-ментированные округлые пятна величиной с ноготь. Различают пятнистую и кружевную сифилитическую лейкодерму, когда пятен очень много и они почти сливаются друг с другом, остав​ляя лишь небольшие

	розово-красного цвета. Обычно пузырьки располагаются на неизмененной коже; при нарастании воспалительных явлений присоединяются гипе​ремия и отечность кожи, что придает этой разновидности эпи-дермофитии сходство с острой дисгидротической экземой. Субъективно отмечается зуд.

Поражение ногтей (обычно I и V пальцев) встречается пример​но у 20—30% больных. В толще ногтя, как правило, со свобод​ного края появляются желтоватые пятна и полосы; медленно увеличиваясь в размерах, они со временем могут распростра​ниться на весь ноготь. Конфигурация ногтя длительное время не изменяется, однако с годами за счет медленно нарастающего подногтевого гиперкератоза ноготь утолщается, деформируется и крошится, становясь как бы изъеденным в дистальной части; иногда отделяется от ложа. Эпидермофития стоп, особенно дис-гидротическая и интертригинозная, часто (примерно в 60% слу​чаев) сопровождается аллергическими высыпаниями, получив​шими название эпидермофитидов. Они могут быть региональ​ными, располагаясь вблизи очагов эпидермофитии, отдаленны​ми, поражая главным образом кисти, и генерализованными, за​нимая обширные участки кожного покрова. Эпидермофитиды симметричны и полиморфны: эритематозные пятна, папулы и наиболее часто везикулы, особенно на ладонях и пальцах кистей.

РУБРОФИТИЯ

Руброфития (рубромикоз) — наиболее часто встречающий​ся микоз стоп, поражающий кожу и ногти стоп, а также глад​кую кожу и пушковые волосы любых участков кожного по​крова, включая кожные складки, кожу и ногти рук.

Этиология и патогенез. Возбудитель — ТпспорНугоп гиЬшт — на среде Сабуро образует колонии, выделяющие ярко-красного цвета пигмент, диффундирующий в питательную сре​ду, при микроскопии которых обнаруживают тонкий мицелий и микроконидии грушевидной формы. Попав на кожу, возбуди-

тель может длительное время находиться в рого​вом слое, не вызывая кли​нических симптомов. Раз​витию заболевания спо​собствуют повышенная потливость, несоблюдение гигиены кожи, заболева​ния эндокринной системы и обмена веществ, сниже​ние иммунологической ре​активности. Наиболее час​тые пути распространения инфекции такие же, как при всех микозах стоп. Клиническая кар-

тина. При классической форме поражения стоп кожа подошв застойно гиперемирована и слегка или умеренно лихенифици-рована; диффузно утолщенный роговой слой; кожный рисунок усилен; поверхность кожи сухая, покрыта, особенно в области кожных борозд, муковидными чешуйками. Поражение может захватывать межпальцевые складки, пальцы, боковые поверхно​сти стоп и их тыл; ногти закономерно вовлекаются в микотиче-ский процесс. Субъективно больной не испытывает какого-либо беспокойства. Руброфития стоп, как и эпидермофития, начина​ется стертой формой, которая затем при прогрессировании ми​коза трансформируется в более активные его проявления. Не​пременный спутник руброфитии стоп — поражения ногтей. Причем в отличие от эпидермофитии стоп, поражающей обычно лишь ногти I и V пальцев стоп, при рубромикозе поражаются все ногтевые пластины (и ног, и рук).

Различают три типа поражения ногтей: нормотрофиче-ский, гипертрофический и онихолитический.

При нормотрофическом типе изменяется окраска ногтей: в их латеральных отделах появляются пятна и полосы, цвет которых варьирует от белого до желтого (рис. 31); постепенно весь но​готь меняет окраску, сохраняя, однако, блеск и неизмененную толщину.


	экзематизации. Для удаления чешуек и роговых наслоений в зависимости от их интенсивно​сти используют различные кератолитические средства и методы. Более эффективна отслойка по Ариевичу: на подошвы на 2 сут под компресс наносят мазь, содержащую 12 г салициловой ки​слоты, 6 г молочной кислоты и 82 г вазелина. При необходимо​сти отслойку проводят повторно. Хороший эффект дает молоч-но-салициловый коллодий (молочной и салициловой кислоты по 10 г, коллодия 80 г), которым смазывают подошвы утром и вечером в течение 6—8 дней, затем на ночь под компресс нано​сят 5% салициловый вазелин, после чего назначают ножные мыльно-содовые ванны и отслаивающийся эпидермис удаляют пемзой. Островоспалительные явления и экзематизацию при интерт'ригинозном и дисгидротическом вариантах микозов стоп устраняют по принципам лечения острой экземы. Основной этап лечения микозов стоп — назначение антимикотических препаратов: ламизила (крем), микозолона, клотримазола (крем, раствор), микополицида, нитрофунгина, микосептина, жидкости Кастеллани (фукорцин) и др. Лечение онихомикозов представ​ляет трудную задачу. Ламизил (тербинафин) дает высокий уро​вень излечения за 6—12 нед при поражении ногтей пальцев кис​тей и 12—30 нед — ногтей пальцев стоп. Препарат принимают внутрь по 250 мг, местное лечение не проводится.

Более обширным спектром (включая плесневые грибы, кото​рые нередко включаются как микстинфекция) обладает орунгал, который назначается внутрь по 400 мг в сутки в течение 7 дней, затем через интервал в 3 нед такой цикл повторяют еще 1 (для ногтей рук) — 2 (для ногтей стоп) раза (метод пульс-терапии). Местное лечение не требуется.

Первые контрольные микологические исследования (микро​скопия и посев) производят после 6 нед лечения онихомикоза кистей и 12 нед — онихомикоза стоп. Препараты фунгистатиче-ского действия — гризеофульвин и кетоконазол (низорал) —

при онихомикозах применяют в комбинации с местным лечени​ем. Гризеофульвин в 1-й месяц лечения назначают по 6—8 таб​леток в сутки, во 2-й — в такой же дозе через день, а затем вплоть до отрастания здоровых ногтей 2 раза в неделю. При ле​чении гризеофульвином возможны головные боли, головокру​жения, боли в области сердца, желудочно-кишечные расстрой​ства (тошнота, рвота, боли в области живота, частый и жидкий стул), токсидермии. Низорал (кетоконазол) принимают по 1 таблетке (200 мг) в сутки в течение 6—8 мес и более. Осложне​ния и побочные явления редки, в 10—14% случаев развивается транзиторное повышение печеночных ферментов без клиниче​ских проявлений нарушения функции печени; возможны гепа​титы, эндокринопатия. Местное лечение онихомикоза включа​ет удаление ногтей хирургическим путем или путем повторного наложения кератолитических пластырей, обычно уреапласта (мочевины 20 г, воды 10 мл, воска 5 г, ланолина 20 г, свинцо​вого пластыря 45 г). Пластырь наносят на 2 сут, затем прово​дят "чистку" ложа с помощью лезвия безопасной бритвы. В дальнейшем обнаженное ложе обрабатывают разнообразными антимикотическими средствами (салициловой кислоты и чис​того йода по 1 г, димексида 1 мл, дистиллированной воды 9 мл; салициловой кислоты и чистого йода по 1 г, димексида 3 мл, дистиллированной воды 7 мл; онихофисан и др.). После хирургического удаления в течение 1-й недели ложе обрабаты​вают солкосериловой мазью с добавлением 3% кетоконазола (низорала). В амбулаторных условиях при небольшом числе пораженных ногтей можно рекомендовать ежедневное их меха​ническое стачивание в течение длительного времени с после​дующим пропитыванием фунгицидными
	Бледная трепонема размножается путем поперечного деле​ния, может существовать в 3 формах: спиралевидной, цистной и Ь-форме, что обусловливает разные варианты течения инфек​ции. Самое частое ("классическое") течение сифилиса обуслов​лено наличием спиралевидной формы возбудителя; остальные формы, вероятно, поддерживают длительное латентное течение. Бледная трепонема плохо сохраняется и размножается на искус​ственных питательных средах. Выращивают трепонему обычно в анаэробных условиях. Культуральная бледная трепонема апато-генна, т. е. при прививке не вызывает заболевания. Оптималь​ными условиями для существования бледной трепонемы счита​ются условия лимфатической жидкости, т. е. температура около 37°С при низком уровне кислорода. Бледная трепонема — фа​культативный анаэроб, поэтому условия в артериальной и ве​нозной крови являются для нее малоблагоприятными; в крови она появляется обычно в периоды наиболее бурных клиниче​ских проявлений сифилиса, что чаще всего имеет место во вто​ричном периоде болезни. Значительная чувствительность блед​ной трепонемы к кислороду обусловливает ее распространение в организме преимущественно по лимфатическим путям и посто​янное наличие в лимфатических узлах. Бледная трепонема тер​молабильна. Оптимальной температурой для нее является тем​пература человеческого тела. Высокие температуры губительно влияют на бледную трепонему: она гибнет при 4ГС через 3—6 ч, при 60°С — через 5—20 мин, при 100°С — мгновенно. Таким об​разом, пастеризация пищевых продуктов, ополаскивание посуды или инструментов после больных кипятком, кипячение белья полностью обеззараживают материал. Несравненно лучше блед​ная трепонема переносит низкие температуры. Она сохраняет свои патогенные свойства в тканях трупа, хранящегося при тем​пературе около 0°С и ниже, в течение 1—2 сут. Таким образом, трупы больных сифилисом даже при хранении в холодильнике долго остаются заразными. Бледная трепонема долго сохраняет​ся во влажной среде (например, во влажных носовых платках она остается подвижной даже в течение нескольких суток, при высыхании материала быстро гибнет). Мгновенная гибель блед-

ной трепонемы наблюдается в следующих растворах: 0,05% хлоргексидин (гибитан), сулема 1 : 1000, 1—2% фенол, 70% и выше спирт (в 40% спирте бледные трепонемы подвижны в те​чение 10—20 мин). Не влияет существенно на трепонему рас​твор перманганата калия (даже в концентрации 1 : 1000). Опти​мальный рН для бледной трепонемы 7,4. Кислая и щелочная среда действуют на нее губительно: в пене хозяйственного мыла и уже в 0,5% растворе щелочей или кислот трепонемы мгновен​но утрачивают подвижность и вскоре растворяются. Во влага​лищном секрете, который обычно имеет кислую реакцию, тре​понемы сразу теряют подвижность. Этим, по-видимому, объяс​няется крайняя редкость локализации твердых шанкров на стен​ках влагалища.

Патогенез. Источником заражения является больной си​филисом человек, заражение от которого может произойти в любом периоде сифилиса, в том числе латентном. Наиболее за​разны больные в первичном и вторичном периодах с активными проявлениями сифилиса на коже и слизистых оболочках, особен​но если сифилитические высыпания имеют эрозированную, мок​нущую поверхность, так как в их отделяемом содержится большое количество вирулентных трепонем. Заразительность третичных проявлений сифилиса теоретически возможна и эксперименталь​но доказана, но практически подтверждается редко. Столь же ред​ки случаи заражения от больных в латентном состоянии, т. е. без каких-либо
	тельным во вторичном периоде, однако в третичном периоде он может стать отрицательным у '/3— 1/2 больных. Наиболее специ​фична реакция иммобилизации бледных трепонем (РИБТ). Она имеет особую диагностическую ценность при распознавании ложноположительных результа​тов серореакций на сифилис. Позитивируется позже КСР и оценивается как положительная при иммобилизации 50—100% бледных трепонем, как слабопо​ложительная — при 30—50%, как сомнительная — при 20— 30% и как отрицательная — при иммобилизации менее 20% бледных трепонем. РИБТ оста​ется положительной и при позд​них формах сифилиса. Наиболее

чувствительна реакция иммунофлюоресценции (РИФ), которая становится положительной у большинства больных сифилисом еще в первичном серонегативном периоде (иногда в конце ин​кубационного периода). Ее результаты оцениваются в плюсах (от + до ++++). РИФ положительна во всех периодах сифилиса (в том числе при поздних формах) практически у всех больных. Необходимо помнить о возможности биологически ложнополо​жительных серореакций на сифилис при ряде заболеваний и со​стояний, сопровождающихся дисглобулинемиями (малярия, ту​беркулез, лепра, гепатиты, системная красная волчанка, мета-стазирующие опухоли, лейкозы, а также во время беременно​сти). В этих случаях серореакций, как правило, не бывают рез-коположительными. На основании резкоположительных резуль​татов серореакций, поставленных дважды в двух разных лабора​ториях, врач может поставить диагноз латентного серопозитив-ного сифилиса. Микрореакция на стекле (экспресс-метод) хотя и наиболее проста, но наименее специфична, в связи с чем изо​лированно используется только как отборочная при массовых обследованиях. Лица, имевшие половой или тесный бытовой контакт с больными заразными формами сифилиса, но у кото​рых при обследовании не обнаруживают признаков заболевания, считаются находящимися в инкубационном периоде сифилиса и подвергаются превентивному (предохранительному) лечению. Дифференциальный диагноз первичного сифилиса проводят с рядом эрозивно-язвенных дерматозов, в частности с фурунку​лом в стадии изъязвления, эрозивным и язвенным баланопости-том и вульвитом, простым герпесом, спиноцеллюлярной эпите-

лиомой. Сифилитическую розеолу дифференцируют от проявле​ний сыпного и брюшного тифов и других острых инфекцион​ных заболеваний, от токсической розеолы; при аллергических лекарственных токсидермиях, при локализации высыпаний вто​ричного периода в области зева — от обычной ангины. Папулез​ные сифилиды дифференцируют от псориаза, красного плоского лишая, парапсориаза и др.; широкие кондиломы в области зад​него прохода — от остроконечных кондилом, геморроидальных узлов; пустулезные сифилиды — от гнойничковых заболеваний кожи; проявления третичного периода — от туберкулеза, лепры, рака кожи и др.



	латентных состояний. Сифилиды третичного периода представлены бугорками и узла​ми (гуммы). Классические серологические реакции (типа реак​ции Вассермана) становятся положительными в середине пер​вичного периода, в связи с чем различают сифилис первичный серонегативный и серопозитивный. Они положительны на про​тяжении всего вторичного периода, в первые годы третичного периода, а при позднем третичном сифилисе могут стать отри​цательными у 1/3 больных. Из современных (специфических) серореакций при сифилисе важную роль играет реакция иммо​билизации бледных трепонем (РИБТ), положительная у всех

больных с начала вторичного периода. Наиболее ценной являет​ся реакция иммунофлюоресценции (РИФ), положительная ино​гда уже в конце инкубационного периода и сохраняющаяся по​ложительной на всем протяжении болезни у всех больных. Су​ществуют значительные отклонения от описанного типичного течения сифилитической инфекции. У некоторых больных, если возбудитель сразу проник глубоко в ткани или попал в сосуд (например, при глубоком порезе, при переливании крови), не бывает первичного периода, а заболевание начинается после со​ответственно удлиненного инкубационного периода со вторич​ных высыпаний — это так называемый "немой" ("обезглавлен​ный") сифилис, "сифилис без твердого шанкра", "трансфузион-ный сифилис". У некоторых больных с поздними формами (при давности болезни более 2 лет) поражены исключительно внут​ренние органы или нервная система — это так называемый вис​церальный сифилис и нейросифилис.

Классификация приобретенного и врожденного си​филиса: сифилис первичный серонегативный, сифилис пер​вичный серопозитивный, сифилис вторичный свежий, сифи​лис вторичный рецидивный, сифилис вторичный латентный, сифилис третичный активный, сифилис третичный латент​ный, сифилис латентный серопозитивный ранний, сифилис латентный серопозитивный поздний, сифилис врожденный ранний, сифилис врожденный поздний, сифилис врожденный латентный, нейросифилис, висцеральный сифилис.

Врожденного, естественного, иммунитета к сифилису не су​ществует. Это значит, что сифилисом может заболеть каждый; приобретенного иммунитета к сифилису не возникает (человек, вылечившийся от сифилиса, может снова заразиться им). Опи​саны многочисленные случаи неоднократных повторных зараже​ний сифилисом (реинфекция). При заболевании сифилисом в организме возникает состояние, которое принято называть не​стерильным, или инфекционным иммунитетом. Эта форма им​мунитета характеризуется резистентностью (невосприимчиво​стью) к новому заражению сифилисом до тех пор, пока в орга​низме находится возбудитель болезни. Несмотря на наличие при сифилисе инфекционного иммунитета, при нем возможна и су​перинфекция. Это обычно наблюдается лишь в те относительно небольшие промежутки, когда напряженность иммунитета не достигла еще значительного уровня или уже резко понизилась. Суперинфекция при сифилисе возможна в инкубационном пе​риоде, в первые 10 дней первичного периода, в третичном пе​риоде при большой длительности его существования.


	степенью зрелости. Это так на​зываемые последовательные шанкры. Гигантские твердые шан​кры обычно располагаются на местах с обильной подкожной жировой клетчаткой: в области лобка, живота. Величина их мо​жет достигать детской ладони. Карликовый твердый шанкр от​личается крайне малыми размерами — до макового зерна, одна​ко под увеличительным стеклом обнаруживают все характерные признаки первичной сифиломы. Дифтеритические твердые шан​кры, покрытые сероватой некротической пленкой, встречаются весьма часто (рис. 108). Корковый твердый шанкр наблюдается на местах, где легко происходит высыхание отделяемого: на ли​це (нос, подбородок), на коже губ, иногда на животе, стволе по​лового члена. Он может иметь большое сходство с пиодермиче-скими элементами: импетиго, эктимой. Щелевидные шанкры, напоминающие по форме трещину, листы книги, локализуются обычно в мелких складках кожи: в углах рта, в межпальцевых складках, в области заднего прохода. Эрозивный шанкр Фоль-мана не имеет в основании четкого уплотнения, обычно локали​зуется на головке полового члена. Твердые шанкры, располо​женные у наружного отверстия уретры, в складках заднего про-

хода и на миндалинах, могут сопровождаться значительной бо​лезненностью. Локализация твердого шанкра зависит от пути за​ражения данного больного сифилисом. При половом заражении твердый шанкр возникает, как правило, на половых органах или на прилегающих к ним участках (лобок, живот, внутренняя по​верхность бедер, промежность, область заднего прохода). Шан​кры на шейке матки встречаются у 12% больных женщин. В связи с этим большое значение приобретает осмотр женщин при подозрении на сифилис с помощью влагалищного зеркала. В не​которых случаях при половом заражении твердый шанкр распо​лагается экстрагенитально (например, на губах, языке, молоч​ных железах, пальцах рук). Экстрагенитальные шанкры могут располагаться на любом участке кожного покрова и слизистых оболочек. Второе место после половых органов по частоте лока​лизации первичной сифиломы занимает слизистая оболочка рта (губы, десны, язык, мягкое небо, миндалины). Другие локализа​ции твердого шанкра встречаются редко. К атипичным твердым шанкрам относят индуративный отек, шанкр-амигдалит и шанкр-панариций.

Индуративный отек возникает обычно на половых губах или на крайней плоти. Пораженный участок увеличивается в 2—4 раза, становится плотным, кожа приобретает застойную синюш​ную окраску или сохраняет нормальный цвет. Характерны без​болезненность поражения и отсутствие островоспалительных яв​лений, что отличает индуративный отек от процессов типа бар-толинита или воспалительного фимоза (такие диагнозы чаще всего ставят больным).

Шанкр-амигдалит следует отличать от эрозивного (язвенного) твердого шанкра на миндалинах. Для шанкра-амигдалита харак​терно только резкое, обычно одностороннее увеличение минда​лин. Миндалина плотная, островоспалительные явления отсут​ствуют. Шанкр-амигдалит весьма схож с индуративным отеком. Данный атипичный шанкр нередко ошибочно принимают за ба​нальную ангину. Шанкр-панариций — наиболее атипичный из всех шанкров. Он действительно очень похож на банальный па​нариций: на дистальной фаланге, чаще указательного или боль​шого пальца кисти, на фоне синюшно-красной отечной кожи располагается глубокая язва с неровными, нависающими, как бы изгрызанными краями и гнойно-некротическим налетом. Шанкр-панариций сопровождается резкими, "стреляющими" бо​лями. Чаще всего он встречается у хирургов, гинекологов, пато​логоанатомов и является результатом профессионального зара​жения, редко диагностируется своевременно. Обычно диагноз сифилиса ставят уже после появления высыпаний вторичного периода.
	случаях часто становятся болезненными, иногда спаянными и малоподвижными, кожа над ними может краснеть и отекать. В случае отмеченных осложнений необходимо назначать боль​ным местную индифферентную терапию (лучше всего примочки из изотонического раствора хлорида натрия), допустимо назначе​ние внутрь сульфаниламидов. До уточнения диагноза нельзя на​значать антибиотики, которые могут вызвать быстрый регресс как сифилитических, так и банальных поражений и тем самым затруднить окончательную диагностику. У лиц ослабленных (обычно у хронических алкоголиков) могут возникать более тя​желые осложнения твердого шанкра — гангренизация и фагеде-низация. При гангренизации твердый шанкр подвергается некро​тическому распаду с образованием грязно-серого или черного струпа, после отторжения которого образуются глубокие язвы. Фагеденизация характеризуется повторными вспышками гангре​низации и распространением язвенного процесса вширь и вглубь от первичной сифиломы, сопровождается кровотечениями. При​мерно с 3—4-й недели существования твердого шанкра начинают постепенно увеличиваться и становятся плотными уже все лим​фатические узлы — возникает специфический полиаденит — важный сопутствующий симптом конца первичного и начала вторичного сифилиса. Диагностическую ценность специфиче​ский полиаденит имеет лишь в комплексе прочих симптомов си​филиса. В результате генерализации сифилитической инфекции в конце первичного периода возникают головные боли, боли в костях и суставах (особенно по ночам), бессонница, раздражи​тельность, общая слабость, повышение температуры тела (иногда до 39—40°С). В крови — нерезкая гипохромная анемия, лейкоци​тоз, повышение СОЭ (до 30—60 мм/ч).

6. Первичный сифилис. Характеристика твердого шанкра. 

Клиническая картина. Первичный сифилис характе​ризуется развитием на месте внедрения бледных трепонем твер​дого шанкра (и!сиз с1ишт, первичная сифилома) и регионарного лимфангита и лимфаденита. Иногда между шанкром и увели​ченными регионарными лимфатическими узлами можно видеть и пальпировать тяж регионарного лимфангита.

Таким образом, клинические проявления первичного периода сифилиса представлены тремя элементами: твердый шанкр, регионарный лимфаденит и регионарный лимфангит.

В конце первичного периода иногда наблюдаются общие рас​стройства гриппоподобного характера: головная, костно-сустав-ные и мышечные боли, общая слабость, бессонница, повышение температуры тела.

ТВЕРДЫЙ ШАНКР

Твердый шанкр чаще сохраняется до начала вторичного пе​риода и вскоре заживает, редко существует до нескольких не​дель и после появления генерализованной сыпи, еще реже зажи​вает до наступления вторичных проявлений. Это зависит в ос​новном от его размеров. Сопутствующий регионарный лимфаде​нит возникает обычно через 7—10 дней послепоявления твердо​го шанкра. Твердый шанкр представляет собой весьма характер​ную эрозию или язву, однако он не сразу принимает эти черты. По истечении инкубационного периода на месте внедрения тре​понем вначале появляется красное пятно, переходящее затем в плотный узелок с резко очерченными границами. В течение 7— 10 дней узелок значительно увеличивается в размерах, а ин​фильтрация его основания принимает характер специфического уплотнения. Вследствие нарушения питания эпидермиса, вы​званного характерным для сифилиса поражением сосудов, в центре инфильтрата происходит некротизация и образуется эро​зия или язва.


	рук). Экстрагенитальные шанкры могут располагаться на любом участке кожного покрова и слизистых оболочек. Второе место после половых органов по частоте лока​лизации первичной сифиломы занимает слизистая оболочка рта (губы, десны, язык, мягкое небо, миндалины). Другие локализа​ции твердого шанкра встречаются редко.

К атипичным твердым шанкрам относят индуративный отек, шанкр-амигдалит и шанкр-панариций.

Индуративный отек возникает обычно на половых губах или на крайней плоти. Пораженный участок увеличивается в 2—4 раза, становится плотным, кожа приобретает застойную синюш​ную окраску или сохраняет нормальный цвет. Характерны без​болезненность поражения и отсутствие островоспалительных яв​лений, что отличает индуративный отек от процессов типа бар-толинита или воспалительного фимоза (такие диагнозы чаще всего ставят больным).

Шанкр-амигдалит следует отличать от эрозивного (язвенного) твердого шанкра на миндалинах. Для шанкра-амигдалита харак​терно только резкое, обычно одностороннее увеличение минда​лин. Миндалина плотная, островоспалительные явления отсут​ствуют. Шанкр-амигдалит весьма схож с индуративным отеком. Данный атипичный шанкр нередко ошибочно принимают за ба​нальную ангину. Шанкр-панариций — наиболее атипичный из всех шанкров. Он действительно очень похож на банальный па​нариций: на дистальной фаланге, чаще указательного или боль​шого пальца кисти, на фоне синюшно-красной отечной кожи располагается глубокая язва с неровными, нависающими, как бы изгрызанными краями и гнойно-некротическим налетом. Шанкр-панариций сопровождается резкими, "стреляющими" бо​лями. Чаще всего он встречается у хирургов, гинекологов, пато​логоанатомов и является результатом профессионального зара​жения, редко диагностируется своевременно. Обычно диагноз сифилиса ставят уже после появления высыпаний вторичного периода.

Шанкр-панариций не следует смешивать с типичными шан​крами на пальце. Гистологически типичный твердый шанкр представляет собой инфильтративно-эрозивное или инфильтра-тивно-язвенное образование с характерными изменениями в со​судах дермы. Он имеет ряд патогистологических признаков: от​сутствие эпидермиса (и части дермы) в центральной зоне препа​рата вследствие образования очагов и зон некроза; в дерме — плотный инфильтрат из лимфоцитов и плазматических клеток, по периферии инфильтрат имеет околососудистое расположе​ние; изменение кровеносных и лимфатических сосудов дермы в виде пролиферации и инфильтрации всех оболочек (панваску-лит) с облитерацией и тромбозом некоторых сосудов; множество бледных трепонем во всех участках (особенно в стенках сосудов и в их окружности).

8. Вторичный сифилис. Пятнистый сифилид, его разновидности.

Различают 5 групп изменений кожи, ее придатков и слизи​стых оболочек во вторичном периоде сифилиса: пятнистые сифилиды; папулезные сифилиды; пустулезные сифилиды; сифилитическая плешивость; сифилитическая лейкодерма.

СИФИЛИТИЧЕСКАЯ РОЗЕОЛА

Представителем группы пят​нистых сифилидов является си​филитическая розеола, которая вместе с тем оказывается и наи​более часто встречающимся си-филидом вторичного (особенно вторичного свежего) периода. Розеола наблюдается у 75—80% больных вторичным сифили​сом. Типичная сифилитическая розеола, которая обычно появ​ляется в начале

	Псориазиформные папулы характеризуются выраженным ше​лушением на поверхности. Папулезные высыпания нередко по​являются и на слизистых оболочках, особенно рта. Клинически они соответствуют эрозивным (мокнущим) папулам. В полости рта эрозивный папулезный сифилид чаше всего занимает об​ласть мягкого неба и миндалин (сифилитическая папулезная ан​гина). Папулезные высыпания на слизистой оболочке гортани приводят к осиплости голоса.

12. Вторичный сифилис. Пустулезный сифилид, его разновидности 

Пустулезные сифилиды — редкое проявление вторичного си​филиса. Они обычно наблюдаются у ослабленных больных с тя​желым (злокачественным) течением процесса.

Различают пять разновидностей пустулезного сифилида.

Угревидный — мелкие конические пустулы на плотном папу​лезном основании, быстро ссыхаются в корочки, медленно рас​сасываются.

Импетигинозный — поверхностные пустулы, образующиеся в центре папул и быстро ссыхающиеся в корку.

Оспенновидный — отличается шарообразными пустулами величиной с горошину, центр которых быстро засыхает в кор-

ку, расположены на плотном основании.

Сифилитическая    эктима    —

поздний сифилид (через полгода и позже от начала заболевания): глубокая округлая пустула вели​чиной с крупную монету, быстро засыхает в толстую корку, ин​крустированную в кожу, при от​торжении которой возникает яз​ва с круто обрезанными краями и периферическим валиком спе​цифического инфильтрата багро​во-синюшного цвета (рис. 113). Эктимы обычно единичны, ос​тавляют рубец.

Сифилитическая рупия — эктимоподобный элемент под слои​стой конической (устричной) коркой вследствие роста и повтор​ного распада специфического инфильтрата. Обычно единичны, заживают рубцом. Пустулезно-язвенные сифилиды редко могут располагаться и на слизистых оболочках. При локализации на миндалинах и мягком небе процесс имеет вид пустулезно-язвен​ной ангины. Угревидный, импетигинозный и оспенновидный сифилиды наблюдаются, как правило, при вторичном свежем сифилисе, в то время как глубокие разновидности (эктима и ру​пия) являются симптомами рецидивного сифилида.

13. Вторичный свежий сифилис. Клиническая характеристика 

Вторичный сифилис характеризуется генерализацией си​филитической инфекции, достигающей своего наивысшего развития.

В патологический процесс, помимо кожи, слизистых оболо​чек и лимфатических узлов, могут быть вовлечены внутренние органы, ЦНС, кости, суставы, кроветворные органы, органы слуха, зрения и др.

Основным проявлением сифилитической инфекции во вторичном периоде являются генерализованные высыпания на коже и слизистых оболочках (вторичные сифилиды).

Высыпания каждого из приступов вторичного периода, про​существовав около 1,5—2 мес, подвергаются спонтанному рег​рессу, чтобы спустя более или менее продолжительный латент​ный период появиться вновь. Первое высыпание, знаменующее начало вторичного периода, отличается особой яркостью и оби​лием сыпи, носит название вторичного свежего сифилиса. Ему обычно сопутствует угасающий твердый шанкр. Все последую​щие приступы вторичного периода называются вторичным ре​цидивным сифилисом. Промежутки между приступами вторич​ного сифилиса, когда высыпания на коже и слизистых оболоч​ках отсутствуют, носят название вторичного латентного сифили​са. Разнообразным

	полоски от гиперпигментированного фона. Она существует длительно (иногда в течение многих месяцев и даже лет), ее развитие связывают с поражением нервной систе​мы (в пораженной ткани бледные трепонемы отсутствуют). При наличии лейкодермы у больных наблюдаются, как правило, патологические изменения в цереброспинальной жидкости.

Полиаденит считается одним из важнейших симптомов вто​ричного сифилиса. Он характеризуется множественным пораже​нием лимфатических узлов; развивается всегда во многих груп​пах лимфатических узлов, причем поражаются как подкожные, доступные непосредственному ощупыванию, так глубокие вплоть до медиастинальных и ретроперитонеальных, что выяв​ляется специальными методами исследования. Во вторичном периоде могут оказаться вовлеченными в спе​цифический процесс практически все органы и системы, хотя это наблюдается, правда, не слишком часто. Основное значение имеет поражение костей и суставов, ЦНС и некоторых внутрен​них органов. Поражение костей встречается у 5% больных в ви​де диффузных периоститов, проявляясь болезненными тестова-тыми припухлостями, ночными болями в костях. Реже встреча​ются остеопериоститы. Наиболее часто поражаются кости чере​па и большеберцовые. Поражение суставов обычно протекает по типу полиартритического синовита с образованием выпота в суставной полости (гидрартроз): сустав представляется отечным, увеличенным в объеме, болезненным при надавливании. Очень характерны появление болезненности при попытке к движению и исчезновение болей в суставе во время движения. К наиболее важным специфическим висцеритам вторичного периода отно​сятся сифилитический гепатит (увеличение и болезненность пе​чени, повышение температуры тела, желтуха), гастрит, нефрозо-нефрит, миокардит. Сифилитические висцериты быстро прохо​дят после специфического лечения. Поражение нервной систе​мы во вторичном периоде сифилиса обычно называют ранним нейросифилисом. Характерно поражение мезенхимы, т. е. моз​говых оболочек и сосудов. При неврологическом обследовании, а также при анализе цереброспинальной жидкости обнаружива​ют сифилитический менингит (нередко асимптомный), иногда осложняющийся гидроцефалией, а также сифилис сосудов мозга (менинговаскулярный сифилис), редко — сифилитические нев​риты и полиневриты, невралгии. Процент положительных клас​сических серореакций во вторичном периоде сифилиса чрезвы​чайно высок — положительная реакция Вассермана при вторич​ном свежем сифилисе наблюдается в 100% случаев, при вторич​ном рецидивном — в 98—100%. 3. Иммунитет при сифилисе.

Врожденного, естественного, иммунитета к сифилису не су​ществует. Это значит, что сифилисом может заболеть каждый; приобретенного иммунитета к сифилису не возникает (человек, вылечившийся от сифилиса, может снова заразиться им). Опи​саны многочисленные случаи неоднократных повторных зараже​ний сифилисом(реинфекция). При заболевании сифилисом в организме возникает состояние, которое принято называть не​стерильным, или инфекционным иммунитетом. Эта форма им​мунитета характеризуется резистентностью (невосприимчиво​стью) к новому заражению сифилисом до тех пор, пока в орга​низме находится возбудитель болезни. Несмотря на наличие при сифилисе инфекционного иммунитета, при нем возможна и су​перинфекция. Это обычно наблюдается лишь в те относительно небольшиепромежутки, когда напряженность иммунитета не достигла еще значительного уровня или уже резко понизилась. Суперинфекция при сифилисе возможна винкубационном пе​риоде, в первые 10 дней первичного периода, в третичном пе​риоде при большой длительности его существования.
	реже бледные трепонемы проникают в лимфатическую систему плода через лимфатические щели пуповины. Здоровая плацента является со​вершенным фильтром для бледных трепонем. Чтобы возбуди​тель сифилиса проник в организм плода, необходимо предвари​тельное поражение сифилисом плаценты с последующим нару​шением плацентарного барьера. Передача сифилиса потомству происходит главным образом в первые 3 года после заражения матери; в дальнейшем эта способность постепенно ослабевает, но не угасает совершенно ("закон Кассовича"). Влияние сифи​лиса на беременность выражается в нарушении ее течения в ви-

де поздних выкидышей и преждевременных родов, причем часто бывают мертворождения (преждевременные или в срок), рожде​ние больных детей. В зависимости от срока сифилитической инфекции у ребенка различают следующие периоды врож​денного сифилиса: сифилис плода, ранний врожденный си​филис (в нем выделяют сифилис грудного возраста и сифи​лис раннего детского возраста) и поздний врожденный сифи​лис (после 4 лет). Деление врожденного сифилиса на ранний и поздний обусловлено клиническими проявлениями, причем ранний врожденный сифилис в основном соответствует вторич​ному, а поздний — третичному приобретенному сифилису.

Поражение плода сифилисом происходит на 5-м месяце бере​менности и сопровождается изменениями внутренних органов, а несколько позднее и костной системы. Первичное и преимуще​ственное поражение печени у таких плодов является подтвер​ждением плацентарной теории передачи сифилиса потомству. Специфические поражения внутренних органов плода носят большей частью диффузный воспалительный характер и прояв​ляются мелкоклеточной инфильтрацией и разрастанием соеди​нительной ткани. Распространенные и тяжелые поражения вис​церальных органов плода часто делают его нежизнеспособным, что приводит к поздним выкидышам и мертворождениям. Нет органа и системы, которые не могли бы быть поражены сифи​лисом в грудном возрасте (табл. 20). Наиболее часто наблюдают​ся поражения кожи, слизистых оболочек и костей.

Ранним проявлением сифилиса у детей грудного возраста яв​ляется сифилитическая пузырчатка. Высыпания локализуются на ладонях, подошвах, предплечьях и голенях. Пузыри величи--ной с горошину и вишню, вначале серозные, затем гнойные, иногда геморрагические, располагаются на инфильтрированном основании и окружены зоной специфического папулезного ин​фильтрата синюшно-красного цвета. Диффузная инфильтрация Гохзингера локализуется обычно на подошвах, ладонях, лице и волосистой части головы. Поражение резко отграничено, имеет вначале гладкую, блестящую, синюшно-красную, затем растрес​кавшуюся буровато-красную поверхность, отличается плотно-эластической консистенцией, что приводит к образованию тре​щин, которые в окружности рта имеют радиальные направления и оставляют пожизненно так называемые лучистые рубцы Ро​бинсона—Фурнье. Наблюдаются также распространенные или ог​раниченные розеолезные, папулезные и пустулезные высыпания во всех их разновидностях, подобные таковым во вторичном пе​риоде сифилиса. Особенностью розеолы у детей грудного воз​раста является ее склонность к слиянию и шелушению. Папу​лезные сыпи имеют наклонность к эрозированию и последую​щей пустулизации. Кожным сыпям частопредшествует повыше​ние температуры тела. Выпадение волос может носить характер как диффузной, так и мелкоочаговой сифилитической алопе-

ции. Поражение слизистых оболочек чаще всего протекает в ви​де сифилитического насморка, который представляет собой спе​цифический эрозивно-папулезный
	аллергических синовитов (отличаются от​сутствием резких болевых ощущений, лихорадки и нарушений функции сустава); поражения нервной системы (рас​стройства речи, слабоумие и т. п.). Дистрофии при врожденном сифилисе: признак Авситидийского (утолщение гру-динного конца ключицы вследствие диффузного гиперостоза); "олимпийский лоб" (увеличение лобных и теменных буг​ров); высокое ("готическое") небо; инфантиль​ный (укороченный) мизинец Дюбуа — Гиссара (гипоплазия V пястной кости); аксифоидия Кейра (от​сутствие мечевидного отростка); диастема Гаше (широко расставленные верхние резцы); бугорок Карабелли (до​бавочный бугорок на жевательной поверхности первого моляра верхней челюсти); гипертрихоз Тарновского (зараста​ние волосами лба почти до бровей). Все перечисленные дистро​фии не имеют каждая в отдельности диагностической ценности. Лишь наличие нескольких дистрофий в сочетании с другими признаками сифилиса и данными анамнеза могут в неясных случаях помочь поставить диагноз врожденного сифилиса.

1. СПИД: пути передачи, характеристика группы риска.

Передача ВИЧ-инфекции. ВИЧ передается «вертикально» (ребенку от матери) и «горизонтально», особенно при половых контактах. Кроме этого, к «горизонтальному» пути передачи относятся парентеральный — инъекционный, при попадании любой биологической жидкости от ВИЧ-инфицированного на кожу и слизистые при наличии на них микротравм. Следует, правда, отметить, что в разных биологических жидкостях титр вируса может быть очень различен: максимальная концентрация наблюдается в сперме и крови, а, например, в слюне или слезной жидкости могут находиться лишь единичные экземпляры вируса. Есть еше одно обстоятельство, влияющее на передачу инфекции: некоторые носители ВИЧ выделяют намного больше вируса, чем другие, хотя титр вируса в зараженном материале измерить довольно трудно. Передача вируса определяется также другими факторами, такими как травмы, вторичные инфекции, эффективность эпителиальных барьеров, а также присутствие или отсутствие клеток с рецепторами для ВИЧ.

Эти факторы позволяют объяснить, почему при одних обстоятельствах, например, при гомосексуальных контактах, вирус распространяется быстрее, чем при других.

Важным фактором, влияющим на заразность, может быть стадия инфекции. При большинстве вирусных инфекций наивысшие титры вируса достигаются на ранних стадиях еще до образования антител. В случае ВИЧ эту фазу трудно изучать, поскольку она обычно бессимптомна, а гуморальный противовирусный ответ еще слабили вообще не выявляется. Тем не менее, эта стадия, по-видимому, наиболее опасна для окружаю​щих. Есть также данные о том, что больной вновь становится более инфекционным, когда развивается СПИД (синдром приобретённого иммунного дефицита).

Суммируя все вышесказанное, можно выделить следующие факторы, влияющие на передачу ВИЧ-инфекции: 1) титр вируса; 2) травма; 3) вторичная инфекция; 4) эпите​лиальные рецепторы; 5) интенсивность экспозиции; 6) фаза инфекции.

Группы риска. Пути передачи ВИЧ формируют группы риска по вызываемой им инфекции. Первую группу по масштабам пораженности и роли в распространении ВИЧ состав​ляют гомо- и бисексуалисты, проститутки и лица, ведущие беспорядочную половую жизнь с частой сменой партнеров. Вторая группа — наркоманы, пользующиеся инъек​ционными наркотиками. Следует заметить, что немало лиц относятся одновременно к обеим группам. Особенно опасны проститутки-наркоманки. Третья группа — боль​ные гемофилией. Основным путем передачи вируса в таких случаях служит

	обнаруживается синюшно-розовое пятно, со временем исчезающее.

Стафилококковый сикоз - множественные, кучно расположенные на синюшно-красной и инфильтрированной коже обычно подбородка и верхней губы остиофопликулиты и фолликулиты, находящиеся на различных стадиях эволюции и склонные к длительному, порой многолетнему, рецидивирующему течению.

Эпидемическая пузырчатка новорожденных- высококонтагиозное острое заболевание, поражающее новорожденных в первые 7-10 дней жизни. Характеризуется многочисленными пузырями различной величины с прозрачным или мутным содержимым и тонкой дряблой покрышкой. Поражается весь кожный покров, за исключением ладоней и подошв. Пузыри частью подсыхают с образованием тонких корок или, продолжая увеличиваться в размерах, сливаются друг с другом и вскрываются, приводя к формированию эрозивных поверхностей, иногда захватывающих всю кожу (эксфолиативный дерматит Риттера). Возможно вовлечение в процесс слизистых оболочек. Могут присоединяться общие явления, порой тяжелые, приводящие к летальному исходу.

Фурункул-гнойно-некротическое воспаление волосяного фолликула и окружающих его тканей; клинически представляет собой островоспалительный узел с пустулой на верхушке. При вскрытии обнажается некротический стержень, по отторжении которого образуется язва, заживающая рубцом. Субъективно - боль. Фурункулы могут быть одиночными и множественными, течение их-острым и хроническим. Иногда присоединяются лимфадениты и лимфангиты, лихорадка. При локализации на лице, особенно в носогубном треугольнике, возможны менингеальные осложнения.

Карбункул-плотный глубокий инфильтрат багрово-красного цвета с явлениями резко выраженного перифокапьного отека, возникающий в результате некротически-гнойного воспаления кожи и подкожной жировой клетчатки. Через образующиеся отверстия выделяется густой гной, смешанный с кровью. По отторжении некротических масс образуется глубокая язва, заживающая грубым рубцом. Субъективно - мучительные боли. Общее состояние, как правило, нарушено. Карбункулы возникают у ослабленных и истощенных лиц на затылке, спине и пояснице. Крайне опасны карбункулы лица.

Гидраденит - гнойное воспаление апокринных потовых желез. В коже (обычно подкрыльцовых впадин) формируется островоспалительный узел, при вскрытии которого выделяется гной. Впоследствии процесс подвергается рубцеванию. Отмечается болезненность. Возможны общие нарушения, особенно при множественных гидраденитах, образующих массивные конгломераты. Гидраденит чаще встречается у полных женщин, страдающих потливостью.

22. Простой пузырьковый лишай: этиология, клинические формы, лечение. 

Герпес простой (пузырьковый лишай). - Вызывается вирусом и возникает у лиц обоего пола и всех возрастных групп.

Симптомы и течение.

Заболевание начинается остро и сопровождается зудом, покалыванием, иногда болью. Одновременно с этим (или спустя 1-2 дня) образуется красное, слегка отечное пятно, на котором появляются группы пузырьков размером с булавочную головку или мелкую горошину, наполненных прозрачным серозным содержимым. Через 3-4 дня пузырьки подсыхают с образованием серозно-гнойных корочек или слегка влажных эрозий. Иногда бывает болезненное увеличение
	Патогенез заболевания окончательно не установлен. Предполагают роль иммунопатологических нарушений, возникающих под влиянием возбудителей инфекции у генетически предрасположенных лиц (большинство больных имеет антиген гистосовместимости NLA В27). Однако механизм взаимосвязи инфекционных и генетических факторов не выяснен.

Вызванные возбудителями инфекции энтероколит или уретрит редко протекают с выраженными клиническими симптомами. Обычно процесс бывает стертым. Энтероколит проявляется кратковременным (2—3 дня) расстройством стула, по поводу которого больной зачастую не обращается к врачу. Уретрит характеризуется появлением небольших резей и скудных слизисто-гнойных выделений из уретры, нередко заметных только по утрам. Иногда уретрит протекает бессимптомно. Вначале патологический процесс локализуется лишь в переднем отделе уретры, в дальнейшем он может распространиться на весь мочеиспускательный канал и у мужчин осложниться простатитом. Поражение мочеполовой системы может проявиться острым циститом, а у женщин также вагинитом, цервицитом, в хронических случаях — воспалением придатков матки.

Конъюнктивит обычно бывает двусторонним, катаральным, слабо выраженным, длится 1—2 дня, но склонен к рецидивированию. У одной трети больных может развиться передний увеит.

Суставной синдром проявляется полиартритом (у 65% больных), реже олигоартритом (у 29% больных) либо моноартритом. Он возникает через 1—4 нед. после инфекции. Суставные изменения обычно начинаются остро или подостро. Поражаются преимущественно суставы нижних конечностей — коленные, голеностопные, мелкие суставы стоп. Суставы верхних конечностей вовлекаются сравнительно редко. Характерен асимметричный артрит с частым поражением суставов большого пальца стопы, напоминающим подагру. Особенно часто наблюдаются артриты межфаланговых суставов стоп с диффузным припуханием пальцев, которые становятся похожими на сосиски. Возможны боли в различных отделах позвоночника при сохранении его функции. В отдельных случаях отмечаются боли в области крестцово-подвздошных суставов, однако чаще всего поражение этих суставов обнаруживается лишь при рентгенографии. Для синдрома Рейтера патогномоничны энтеропатии, тендиниты, бурситы, особенно в пяточных областях. Суставной синдром приобретает хроническое течение главным образом у больных с сохраняющимся первичным инфекционным очагом. Особенно это касается урогенитального хламидиоза.

Рентгенологические признаки поражения суставов обычно определяются лишь при затяжном и хроническом течении болезни. Наблюдаются околосуставный или диффузный остеопороз, асимметричные эрозия суставных поверхностей, особенно больших пальцев стоп и плюснефаланговых суставов. На более поздних этапах болезни возможны деструктивные изменения костной ткани и кальцификация в местах прикрепления пораженных сухожилий, особенно в области пяток, а иногда также подвздошных, лонных костей, седалищных бугров. Рентгенологические признаки поражения крестцово-подвздошных сочленений характерны для сакроилеита, чаще одностороннего. При рентгенологическом исследовании позвоночника на ограниченных участках можно обнаружить грубые асимметричные паравертебральные оссификаты.

Помимо классической триады симптомов нередко выявляются такие важные с диагностической точки зрения признаки, как поражение кожи и слизистых оболочек — кератодермические изменения преимущественно на ладонях и подошвах,


	иммуносупрессивна. При вирус-

ных поражениях кожи у лиц, инфицированных ВИЧ, использу​ют ацикловир (внутрь или внутривенно). Существуют ацикло-виррезистентные формы.

13. Стрептодермия: клинические разновидности, лечение. 

СТРЕПТОДЕРМИИ

ВУЛЬГАРНОЕ ИМПЕТИГО: чаще у детей. Первичный элемент - флектена -

полостное образование не приуроченное к волосяному фолликулу, имеющую

дряблую покрышку, которая легко отслаивается.

Формы вульгарного импетиго:

1)булезная d=1см.

2)кольцевилная - центрльная часть западает

3)поверхностный панариций - не сопровждается болью, пузырь с гнойным

содержимым с гиперимией по переферии

4)ангулярная - в углу рта

5)импетич.хеелит - на красной кайме губ

6)интертриго - поражаются крупные складки тела. Имеет четкие границ,

поверх ность яркого цвета, влажная, по переферии отслаивание рогового

слоя эпидер миса. Лечение: а/б назначают при распостроненном характере.

ЭКТИМА ВУЛЬГАРНАЯ - глубокий пиодермит с хроническим течением.

Может вызываться смешанной инфекцией. Локализуется на конечностях,

пояснично-ягодичной области. Развивается у ослабленных детей с

хронической интоксикацией, хроническими инфекциями.

Клиника: на фоне эритемы образуются пустулы с гнойным содержимым,

которые подсыхая образуют корки. После отхождения корки могут образовываться глубокие язвы.

Формы: обычная, гангренозная, проникающая (глубокая).

Лечение: а/б, иммунотерапия, устранение сопутствующей патологии,

наружная терапия - обновление грануляций.

Оставляет рубец с четкими контурами.

хронич. язвенные

1)развивается у лиц, ослабленных, отягощённых другими поражениями

кожи;

2)лица с хронической интоксикацией;

3)на фоне снижения общей реактивности - повышенная чувствительность

к продуктам жизнедеятельности микроорганизмов;

Этиология: смешанная.

Проявления:

1) эктима - язвы, склонные к периферическому росту;

2) инфильтративные бляшки (тыльная поверхность кистей, стоп; крупные

складки кожи) - появляются бородавчатые разрастания - распад - из

отверстий истекает гной.

Исход: на месте язв остаются грубые рубцы.

БОТРИОМИКОМА (пиогенная гранулема) - на месте внедрения м/о

формируется опухоль с дольчатым строением ("ягода малины"),


	обратной транскриптазы Нелфинавир + ритонавир + ингибитор обратной транскриптазы Зидовудин + диданозин + невирапин Ставудин + нелфинавир + невирапин Зидовудин + ламивудин + делавирдин Ампренавир + другие ингибиторы протеазы Абакавир + другие ингибиторы протеазы

7. СПИД: себорейный дерматит

Себорейный дерматит является одним из наиболее частых проявлений СПИДа и обычно начинается до развития других его симптомов. Тяжесть его коррелирует с нарастанием иммуно-супрессии и ухудшением общего состояния больного. Процесс начинается с появления зудящих эритематозных пятен, покры​тых жирными и гиперкератотическими чешуйками и корками серо-желтого цвета в области лица, волосистой части головы, паховых складок и разгибательных поверхностей верхних конеч​ностей. На волосистой части головы он сопровождается толсты​ми грязно-серыми гиперкератотическими бляшками, которые могут сопровождаться нерубцовой алопецией. При СПИДе про​цесс может принять генерализованный характер или распростра​ниться на весь кожный покров в виде интенсивно зудящих сливных эритематозных фолликулярных бляшек. При лечении используется 2% кетоконазоловый крем.

8. СПИД: кандидоз 

Часты различные формы грибковых поражений кожи. Кандидоз рта и глотки встречается почти у всех больных часто как первый симптом СПИДа и указывает на прогрессирование заболевания. Выделяют четыре клинические формы поражения рта и глотки: молочницу (псевдомембранозный кандидоз); гиперпластический кандидоз (кандидозная лейкоплакия); атрофический кандидоз и заеду (кандидозный хейлит). На щеках и языке формируются бляшки, которые часто вызывают боль в горле и дисфагию. Ин​фекция может спускаться в пищевод. Кандидоз пищевода, тра​хеи, бронхов и легких развивается при выраженном иммуноде​фиците. Без лечения заболевание становится тяжелым, но пора​жения внутренних органов и фунгемии, как правило, не насту​пает. Иногда встречаются кандидозные онихии и рецидивирую​щий кандидозный вульвовагинит. Распространен микоз и онихо-микоз, вызванные ТпсЬорЫЮп шЬшт. Причем онихомикоз встречается, как правило, в проксимальной подногтевой форме, сопровождающейся молочно-белым пятном в проксимальной части ногтевой пластинки, которая редко встречается у других людей.

Лечение грибковых поражений кожи и слизистых оболо​чек проводится кетоконазолом, орунгалом и другими системны​ми антимикотическими препаратами, которые не всегда предот​вращают развитие рецидивов. В таких случаях требуется назна​чение повторных курсов лечения. В резистентных и особо тяже​лых случаях используют внутривенные вливания миконазола или амфотерицина В.

13. СПИД: патогенез
Возбудитель относится к ретровирусам, отличительным признаком которых служит наличие в структуре варионов обратной транскрипции. Существует несколько геноти​пов возбудителя ВИЧ. ВИЧ-1 обычно обозначается в литературе как ВИЧ. В африкан​ских странах выявлялся ВИЧ-2. В Европе он обнаруживатся у эмигрантов из Африки. Вирус содержится в крови, сперме, влагалищном и цервикальном отделяемом, слюне, слезах, поте, грудном молоке и ликворе. Вирус найден в макрофагах крови, лимфоуз​лов, ткани легких, костного мозга и других органов. Возбудитель ВИЧ легко инактиви-руется под воздействием 70% спирта, 0,5% раствора формальдегида, 0,3%раствора пере​киси

	"цветной капустой", "малиной". Во всех случаях необходимы исследование на бледную трепонему, комплексное серологическое обследование. 

Иногда мокнущие папулы на половых органах ошибочно расцениваются как вульвит, поскольку в этом случае появляется нехарактерный для сифилиса зуд. Следует учитывать, что поверхность папул мацерируется, мокнет, цвет становится белесоватым, В последующем в результате мацерации на поверхности папулы образуется эрозия, содержащая большое количество бледных трепонем. Для предотвращения возможных ошибок необходимо своевременное серологическое обследование на сифилис.

29. Превентивное лечение сифилиса.

Превентивное лечение сифилиса

Превентивному лечению подлежат лица, имевшие половой или тесный бытовой контакт с больными ранними стадиями сифилиса, если с момента контакта прошло не более 2 мес.

Лечение проводят амбулаторно одной инъекцией экстенциллина, ретарпена или бициллина-1 в дозе 2400000 ЕД, либо двумя инъекциями 6ициллина-3 в дозе 1 800 000 ЕД или бициллина-5 в дозе 1 500 000 ЕД два раза в неделю.

Возможно использование для превентивного лечения прокаин-пенициллина в дозе 1 200 000 ЕД 1 раз в сутки в течение 7 дней, либо новокаиновой соли пенициллина по 600 000 ЕД 2 раза в сутки, также в течение 7 дней.

Лицам, у которых с момента контакта с больным сифилисом прошло от 2 до 4 мес, проводится двукратное клинико-серологическое обследование с интервалом в 2 мес. Если с момента контакта прошло более 4 мес, проводится однократное клинико-серологическое обследование. Превентивное лечение реципиента, которому перелита кровь больного сифилисом, проводят по одной из методик, рекомендуемых для лечения первичного сифилиса, если с момента трансфузии прошло не более 3 мес. Если этот срок составил 3-6 мес, то реципиент подлежит клинико-серологическому контролю дважды с интервалом 2 мес. Если после переливания крови прошло более б мес, то проводится однократное клинико-серологическое обследование.

12. СПИД: синдром желтого ногтя. 

Этиология и патогенез синдрома желтых ногтей не изучены. Предполагается, что синдром желтых ногтей развивается в результате нарушений лимфооттока от концевых фаланг пальцев и, возможно, периферического кровообращения.

Синдром желтых ногтей встречается одинаково часто у мужчин и женщин, чаще среднего возраста. Характеризуется замедлением или прекращением роста ногтей, побледнением или исчезновением луночек и кутикулы, появлением продольной и/или поперечной исчерченности, изменением окраски на желтовато-серый или коричнево-черный цвет. Ногти утолщаются, теряют блеск, становятся ломкими, иногда отторгаются полностью от ногтевого ложа. Процесс обычно симметричный. Первые признаки чаще появляются на I и II пальцах кистей и I пальце стоп. Возможно как медленное, постепенное, так и быстрое, внезапное изменение ногтей. При лимфографии обнаруживают разнообразные изменения лимфатических сосудов - аплазию, гипоплазию, очаговые эктазии.

Через несколько лет после первых изменений ногтей развиваются отеки в области лодыжек, рук, лица, гениталий, реже - на других участках.

Синдром развивается на фоне заболеваний органов дыхания (плеврит, бронхоэктатическая болезнь, туберкулез, пневмонии, хронический бронхит), хронических синуситов, эндокринных нарушений (сахарный диабет, патология щитовидной
	имеющим типичный вид смятой папиросной бумаги. Обычно выявляется "материнская бляшка" - пятно более крупных размеров, возникающее за 7-10 дней до появления диссеминированной сыпи. Пациенты могут жаловаться на чувство стянутости кожи, легкий зуд, покалывание, реже - легкую болезненность в очагах поражения. 

Розеола при токсикодермии отличается более выраженным синюшным оттенком, наклонностью к слиянию, иногда шелушением и развитием зуда и/или других субъективных ощущений. Существенно облегчают задачу анамнестические указания на прием медикаментов, пищевых продуктов, часто вызывающих аллергические реакции и т.п. 

Основным морфологическим элементом папулезного сифилида является узелок - компактный, бесполостной элемент, резко отграниченный от нормальной кожи и выступающий над ее уровнем. Многообразие папулезных высыпаний при сифилисе создает определенные диагностические трудности. 

Высыпания при каплевидном парапсориазе отличаются розовато-коричневым или красновато-бурым оттенком высыпаний, покрыты "облаткой " - плотно прилегающей сухой чешуйкой. При поскабливании элементов появляется отрубевидное шелушение (симптом "скрытого шелушения"). Эффлоресценции распространяются постепенно или приступообразно, отдельными вспышками. 

Лихеноидный парапсориаз отличается появлением блестящих розоватых папул, с плотно сидящей чешуйкой на поверхности. При регрессе элементов на месте папул остаются бурые, слегка атрофичные пятна. 

Бляшечный парапсориаз отличается появлением бляшек от розового до темно-бурого цвета, существующих многие месяцы или годы. 

Все разновидности парапсориаза отличаются от вторичного сифилиса отсутствием выраженного уплотнения, более длительным течением. Сомнения должны разрешаться после постановки серологических реакций. Красный плоский лишай и псориаз также необходимо дифференцировать от папулезного сифилиса. Диагностические отличия приведены выше при рассмотрении дифференциального диагноза твердого шанкра. При дисгидротической форме эпидермофитии стоп отмечается появление пузырьков, напоминающих разваренные зерна саго с плотной покрышкой, величиной от булавочной головки до небольшой горошины. При слиянии пузырьков образуются многокамерные пузыри, вскрывающиеся с образованием эрозий с бордюром отслоившегося эпидермиса по периферии. Процесс распространяется на наружную и внутреннюю боковые поверхности стопы, субъективно отмечаются зуд и болезненность. Характерно длительное течение. При многоформной экссудативной эритеме пятна и папулы отличаются от высыпаний при вторичном сифилисе более выраженным синюшным или лиловым оттенком. У некоторых элементов в центре - более яркая окраска, западение по сравнению с периферической частью (образование так называемых глазков). Характерна склонность к образованию дуг, гирлянд, колец. Высыпания располагаются на кистях, стопах, иногда на слизистой полости рта. В отличие от сифилиса бледная трепонема не обнаруживается, серологические реакции отрицательны, а элементы разрешаются раньше, за 10-15 дней. При кольцевидной гранулеме высыпания бледно-розового или белесоватого цвета, состоящие из узелков, сгруппированных с образованием колец. В сомнительных случаях показано комплексное серологическое обследование. Сифилитическая алопеция чаще развивается при вторичном рецидивном сифилисе, значительно реже - в более ранние периоды. Так как фолликулярный аппарат при этом не поражается, рост волос в последующем восстанавливается полностью. 
	характеризуется медленным развитием язвы с бугристым, легко кровоточащим дном и плотными, "вывороченными" краями. При спиноцеллюлярном раке язва расположена более глубоко, чем первичная сифилома, края плотной консистенции, приподняты, "выворочены", дно язвы изрытое, кровоточит, язва болезненная. Лимфатические узлы вовлекаются в патологический процесс через несколько недель или месяцев, консистенция их плотная. Дальнейшее развитие процесса сопровождается характерными общими симптомами (снижение аппетита, потеря массы тела, нарастающая слабость и т.п.). Известны случаи ошибок в диагностике твердого шанкра, допущенных хирургами. Так, при расположении твердого шанкра на гениталиях эрозия может быть расценена урологом как проявление баланопостита. В отличие от первичной сифиломы при баланопостите нет выраженного уплотнения в основании эрозии, присутствует болезненность. Наибольшие сложности возникают при осложнении твердого шанкра фимозом, когда первичная сифилома недоступна осмотру. В таком случае показаны проведение уретроскопии с исследованием отделяемого твердого шанкра, исследование пунктата паховых лимфатических узлов. Значительные трудности также составляет выявление шанкра, расположенного на слизистой оболочке мочеиспускательного канала. Эндоуретральные шанкры наблюдаются преимущественно у мужчин. К диагностическим ошибками приводит присутствие таких нетипичных для сифилиса симптомов, как чувство жжения, некоторая болезненность, наличие скудных, слизисто-гнойных, иногда с примесью крови выделений из уретры, нерезкие границы инфильтрата в толще уретры. Здесь также необходимы проведение уретроскопии с исследованием отделяемого твердого шанкра, исследование пунктата лимфатических узлов. Наибольшее количество диагностических ошибок приходится на экстрагенитальные твердые шанкры. При локализации в области заднего прохода может быть ошибочно диагностирована трещина заднего прохода. Следует отметить, что для первичной сифиломы в виде трещины характерна линейная форма, слабо выраженный инфильтрат в основании, при локализации в складках ануса - некоторая болезненность. Такая трещина нередко "теряется" в складках заднего прохода. Сомнения в диагнозе могут быть разрешены после исследования на бледную трепонему и серологического обследования. Возможно расположение твердого шанкра непосредственно на геморроидальных очагах, в подобных случаях также необходимо комплексное обследование. При экстрагенитальном расположении твердый шанкр может появиться на любом участке кожного покрова. Нередко этот вид первичной сифиломы отличается значительными размерами, отчетливо выраженным уплотнением у основания, на открытых участках покрывается корочкой. Такой шанкр могут быть ошибочно расценен как фурункул, карбункул, в последующем осуществляется крестообразный разрез, широко используются антибиотики, что еще больше затрудняет последующую диагностику. В связи с этим следует особо подчеркнуть целесообразность всестороннего осмотра таких пациентов (экстрагенитальные шанкры могут сочетаться с шанкрами генитальной локализации), комплексного лабораторного обследования. 

Свежая розеола возникает непосредственно по окончании первичного периода сифилиса, то есть в среднем через 6-8 недель после появления твердого шанкра, или через 10 недель после заражения. Основным морфологическим элементом является сосудистое пятно, не превышающее 0,7 мм в диаметре. Высыпания появляются постепенно. Свежие розеолезные пятна исчезают при надавливании, старые полностью не исчезают, на их месте остается бурое окрашивание
	участках - на "разных полюсах"), при наличии острых инфекционных процессов (острый гонорейный уретрит и т.п.). К дерматовенерологам обращается наибольшее число больных с очагами поражения на половых органах. Типичный первичный аффект при сифилисе представляет собой эрозию округлых либо овальных очертаний, с ровными краями, гладким, блестящим дном цвета сырого мяса, часто с блюдцеобразным углублением. Шанкр приподнят над уровнем кожи или слизистой оболочки, в основании пальпируется плотно-эластический инфильтрат. Первичный аффект чаще расположен на наиболее травмируемых при половом контакте участках (венечная борозда у мужчин, большие и малые половые губы, шейка матки, область лобка, нижняя часть живота, внутренней поверхности бедер, промежность у женщин). Через 7-10 дней после появления твердого шанкра развивается неостровоспалительный регионарный лимфаденит. 
В отдельных случаях наблюдаются атипичные твердые шанкры: шанкр-амигдалит, шанкр-панариций, индуративный отек. При недостаточном осмотре и обследовании дерматологом могут быть ошибочно диагностированы красный плоский лишай, баланопостит, трихомонадная эрозия, гонорейная эрозия, чесотка. Красный плоский лишай может распространяться на область гениталий как у мужчин, так и у женщин. Для типичной формы характерен выраженный зуд, однако в последние годы встречается все больше пациентов, у которых зуд незначителен или отсутствует. У мужчин папулы расположены как на головке, так и на теле полового члена, где твердый шанкр располагается гораздо реже, чем в области венечной борозды. В отличие от высыпаний другой локализации сиреневый или фиолетовый оттенок в окраске папул может отсутствовать или быть не выраженным. В то же время следует обращать внимание на такие характерные признаки, как полигональная форма элементов, пупкообразное вдавление в центре, отсутствие собственно эрозии или язвы, регионарного лимфаденита. У женщин высыпания представлены полигональными папулами, с пупкообразным вдавлением в центре, розовато-сиреневого или синюшно-красного цвета. При распространении на слизистую оболочку можно наблюдать характерную белесоватую "сетку", описанную Уикхемом, представляющую собой переплетающиеся полосы разросшегося зернистого слоя, просвечивающие через роговой слой эпидермиса. Эрозия или язва отсутствуют, нет уплотнения в основании эффлоресценций, регионарного лимфаденита.
Определенные сложности в диагностике могут быть обусловлены тем, что поражение гениталий может развиваться самостоятельно, без изменений на других участках кожного покрова. При псориазе поражение гениталий наблюдается как у мужчин, так и у женщин. У мужчин на головке и теле полового члена расположены розовые либо красные папулы, преимущественно округлой формы, с явлениями инфильтрации. Как и при красном плоском лишае не отмечено преимущественного расположения в области венечной борозды, характерного для сифилиса. У женщин процесс может начинаться как интертригинозный, в последующем отличающийся четкими границами, явлениями инфильтрации. В отдельных случаях поражение протекает с элементами экссудации язвы, эрозии и регионарный лимфаденит отсутствуют. Поскольку псориаз наследуется по аутосомно-доминантному типу, нередко имеется соответствующий семейный анамнез. Для баланопостита характерны выраженные воспалительные явления. Головка полового члена, внутренний листок крайней плоти гиперемированы, отечны, на их поверхности располагаются многочисленные болезненные,

	Последние исследования показали, что беременность никак не влияет на прогрессирование ВИЧ-инфекции и состояние здоровья ВИЧ-положительных женщин. Во время беременности у всех женщин иммунный статус понижается, тем не менее, после родов он почти всегда возвращается к исходному уровню. Другими словами, беременность не опасна для здоровья женщин с ВИЧ.

Тем не менее, существует другая опасность, и она связана с препаратами, которые защищают ребенка от ВИЧ. AZT - прекрасно помогает защитить ребенка, но в случае монотерапии (лечением одним препаратом), есть риск развития резистентности к нему, а значит, у женщины могут возникнуть сложности с дальнейшим лечением. То же самое относится к невирапину, который также используется для профилактики передачи ВИЧ. Необходимо обсудить с врачом вопросы, связанные с возникновением резистентности и с возможностью будущего лечения женщины.

С другой стороны, если во время беременности начинать комбинированную противовирусную терапию, это может негативно на здоровье будущего ребенка, особенно во время первого триместра беременности. Впрочем, до сих пор не было доказательств того, что дети женщин, принимавших комбинированную противовирусную терапии обладают худшим здоровьем, более того, среди этих детей не было зафиксировано случаев ВИЧ-инфекции.

Если женщина принимает комбинированную противовирусную терапию еще до беременности, то обычно врачи рекомендуют ей сделать перерыв в терапии в течение первых трех месяцев беременности. Это позволяет снизить риск для будущего ребенка, а кроме того, существует риск, что из-за неприятных симптомов самой беременности женщина начнет пропускать прием препаратов и у нее может разовиться резистентность. 

Если есть другие инфекции?

Многие ВИЧ-положительные женщины живут с различными коинфекциями - гепатитом С, вирусом человеческой папилломы или герпесом. Некоторые вирусные инфекции могут увеличивать риск вертикальной передачи ВИЧ. Некоторые исследования предполагают, что гепатит С может увеличивать риск до двух раз, но достаточных доказательств для этого нет. В принятии решений относительно беременности необходимо учитывать вопрос коинфекций. 

Генитальный герпес встречается у 75% ВИЧ-положительных женщин. Он может повышать риск передачи ВИЧ во время родов, так как ВИЧ-положительных женщин чаще встречаются язвочки и поражения, вызванные этим вирусом, которые сами по себе могут быть источником ВИЧ. Кроме того, в этом случае повышается риск передачи герпеса будущему ребенку. Ацикловир (Зовиракс) - это противогерпесный препарат, который считается достаточно безопасным во время беременности. Если женщина с генитальным герпесом рожает "естественным" путем, то она может поговорить с лечащим врачом о назначении ацикловира.

Другие инфекции, передаваемые половым путем, такие как сифилис или кандидоз также связаны с повышением риска вертикальной передачи. У ВИЧ-положительных женщин часто встречается бактериальный вагиноз, который связан с риском преждевременных родов, во время которых риск передачи ВИЧ будет, соответственно, выше. Необходимо, чтобы будущая мама получала лечение от всех этих инфекций, что поможет снизить риск передачи ВИЧ.


	проницаемой для вируса ВИЧ. Язвочки и воспаления, сопровождающие ИППП служат открытыми воротами для проникновения ВИЧ в кровоток. Человек, имеющий подобные симптомы более уязвим перед ВИЧ-инфекцией. Во-вторых, инфекции, подобные гонорее и хламидиозу, могут повышать риск передачи ВИЧ даже при отсутствии симптомов. Это происходит по причине скопления клеток CD4 в области гениталий, что происходит в результате борьбы организма с инфекцией. Вирус легко может проникнуть в эти клетки и начать свое размножение в организме.

Для человека, у которого одновременно ВИЧ и ИППП, вероятность передачи ВИЧ своему партнеру выше. Это связано как с поражением слизистой, так и с тем, что при некоторых ИППП большое количество клеток CD4 находится в районе гениталий. Исследования показали, что при гонорее и хламидиозе у ВИЧ-положительных мужчин резко возрастает концентрация вируса в сперме. Курс лечения антибиотиками помогает снизить количество вируса спермы до прежнего уровня.

ИППП представляют гораздо большую опасность для ВИЧ-положительных людей, по сравнению с ВИЧ-отрицательными. Поскольку главную роль в сопротивлении подобным инфекциям играет иммунная система, вензаболевания гораздо тяжелее протекают у людей, чья иммунная система пострадала в результате ВИЧ. Симптомы в этом случае могут быть гораздо более выражены, чем у других людей. Особенную опасность представляют такие инфекции, как сифилис, гонорея и герпес. Некоторые инфекции, передающиеся половым путем, например, цитомегаловирус, вызывают патологию только у людей с иммуннодефицитом.

Учитывая роль ИППП в распространении ВИЧ-инфекции, эффективная профилактика ВИЧ невозможна без профилактической работы в области ИППП. Борьба с распространением подобных инфекций должна стать неотъемлемой частью профилактики ВИЧ-инфекции.

Поскольку большинство ИППП поддаются лечению, необходимо мотивировать людей обращаться за медицинской помощью и тестироваться на ИППП, что позволит обеспечить своевременное лечение, которое не только избавит от возможных последствий инфекции, но и значительно снизит риск передачи ВИЧ. Также необходимо уделять большое внимание тем инфекциям, которые до сих пор остаются неизлечимыми. В частности гепатиту В, который можно предоствратить с помощью вакцинации, и генитальному герпесу, вакцины от которого до сих пор не существует, и который повышает риск передачи ВИЧ приблизительно в три раза.

Профилактика играет важную роль в предотвращении повторного инфицирования ВИЧ и ИППП, которое может пагубно сказаться на здоровье и качестве жизни людей, живущих с ВИЧ. Таким образом, правила безопасного секса крайне важны для ВИЧ-положительных, несмотря на то, что программы профилактики в основном направлены на людей, не затронутых эпидемией СПИДа. При обсуждении с ВИЧ-положительными вопросов безопасного секса зачастую внимание уделяется только предохранению его/ее партнера. В результате, у людей часто складывается впечатление, что для ВИЧ-положительного не существует необходимости заботиться о своей сексуальной безопасности. Также, важно помнить, что в сексуальных отношениях, где оба партнера ВИЧ-положительны, так же важно безопасное поведение. Проведение специальных программ профилактики, разработанных специально для ВИЧ-положительных, может помочь сохранить здоровье людям с ВИЧ.


	локализации. Нередко проявления саркомы Капоши у больных СПИД начинаются на коже лица, перианальиой области, слизистых полости рта и гениталий. Характерным является агрессивное течение саркомы Капоши с поражением больших площадей и в более короткие сроки. При гистологическом исследовании в инфильтрате часто обнаруживаются плазматические клетки. Одной из особенностей саркомы Капоши является резистентность к проводимой терапии. Практически все известные цитостатические (противоонкологические) препараты оказывались малоэффективными. К тому же к саркоме Капоши при СПИД часто присоединяется вторичная инфекция с образованием на коже обширных язвенных поражений. При локализации саркомы Капоши на голенях наблюдаются выраженные отеки. Одновременно у этих больных может быть обострение хронических, вялотекущих микозов (эпидермофития, рубромикоз и др.).

Кроме саркомы Капоши у больных СПИД на коже и слизистых может наблюдаться весьма разнообразная патология, обусловленная резкой активизацией бактериальной, грибковой и вирусной инфекциями.

В начальной стадии, когда заболевание протекает по типу инфекционного мононуклеоза, на коже могут появляться розовато-красные пятна округлых очертаний размером с розеолу. На поверхности этих высыпаний не обнаруживаются шелушение или мокнутие. Зуд и другие неприятные ощущения отсутствуют. Эти элементы не имеют выраженной тенденции к периферическому росту или слиянию. Пятнистые высыпания считаются весьма специфичными для ранней стадии инфекции и несколько напоминают проявления артифициального дерматита или нерезко выраженной токсикодермии. Особенностью высыпаний является их быстрое самопроизвольное исчезновение.

Высыпания на коже появляются вновь в периоде генерализованной лимфоаденопатии, когда в организме больного имеется умеренный иммунодефицит и наступает время максимального развития, всех клинических признаков, характерных для синдрома приобретенного иммунного дефицита. В этот период максимально выражены клинические признаки всех оппортунистических инфекций и наблюдается резкое увеличение клинических проявлений, обусловленных возросшей активностью ранее нспатогенных сапро-фитирующих инфекций.

У больных СПИД часто наблюдается на коже активизация п и о-генной инфекции: стафило- и стрептодсрмии. Однако в клинической картине пиодермии у этих больных не удается отметить какие-либо особенности, позволяющие использовать их в постановке диагноза СПИД. Стафилодермии связаны с придатками кожи: волосяными фолликулами, сальными и потовыми железами. Стафилококковые пустулы мелкие, с плотной, пронизанной волосами покрышкой, заполнены гнойным содержимым. Их отличительной особенностью является распространение вглубь фолликула. При ссыхании пустул образуются желтовато-зеленые корки.

Различают несколько разновидностей стафилококковых пиодермии при СПИД: остиофолликулит, фолликулит, фурункулез и карбункул.

При остиофолликулите процесс ограничивается поражением лишь устья волосяного фолликула. Он характеризуется наличием мелких, с булавочную головку, конических пустул, окруженных узкой периферической каймой. Через несколько дней пустулы обычно ссыхаются в корочку и бесследно исчезают. У больных СПИД этого, как правило, не происходит. Количество остиофолликулитов может увеличиваться, вследствие чего образуются фолликулиты.


	лицо, гениталии и т.д.). Обращается внимание на стертость клиники рожистого воспаления, нередкое отсутствие температурной реакции и быстро развивающуюся отечность кожи в очаге поражения. У больных сохраняется характерный признак рожистого воспаления - асимметричность поражения и характерная для всех видов информит торпидность лечения.

Характерным проявлением пиодермии у больных СПИД является шанкриформная пиодермия, которая начинается с появления в области гениталий фликтены - пузыря, наполненного серозной жидкостью. Очень быстро содержимое пузыря мутнеет и превращается в гной. Покрышка пузырей, наполненных гнойным содержимым, вскрывается с образованием эрозии, которая постепенно увеличивается в размерах. Эрозия трансформируется в язву с выраженным инфильтратом в основании. Образовавшийся инфильтрат выходит далеко за пределы язвы, что, по мнению советского исследователя профессора Н. С. Потекаева, является характерным признаком для шанкриформной пиодермии при СПИД. Эрозивно-язвенный дефект кожи как бы приподнимается над поверхностью окружающих тканей. Образуются телеангиэктазии, напоминающие изменения сосудистого рисунка при некоторых новообразованиях кожи. Отметить регионарное увеличение лимфатических узлов здесь не удается, так как у больных при СПИД наблюдается выраженный полиаденит (лимфоаденопатия). Н. С. Потекаев считает, что при шанкриформной пиодермии происходит в основном увеличение всех групп лимфатических желез, расположенных выше пояса, что, по его мнению, является характерной особенностью СПИД. Следует отметить, что при первичном сифилисе наблюдается регионарный лимфаденит в паховой области.

У больных шанкриформной пиодермией при СПИД может быть положительная реакция Вассермана. В то же время РИБТ и РИФ держатся стойко отрицательными.

20. СПИД: маркерные заболевания

Как указывают специалисты ВОЗ, у 60-80% больных наблюдается пневмоцистная пневмония, причем у 15-25% заболевших эти поражения сочетаются с саркомой Капоши, а также с бактериальными, вирусными, грибковыми и другими вторичными инфекциями.

В клиническом течении пневмонии обращает на себя внимание стертость, невыраженность симптоматики. У больного могут отсутствовать кашель, отделение мокроты и даже влажные хрипы. Часто диагноз пневмонии устанавливается только рентгенологически. Как правило, использованные для ее лечения разнообразные медикаментозные средства оказываются малоэффективными или дают лишь некоторое улучшение. В то же время пневмоцистные пневмонии у больных СПИД могут протекать более тяжело, обусловливая большую выразительность всех характерных для пневмонии симптомов, ослабленных недоеданием, другими болезнями или вредными привычками пациентов.

Длительная пневмония на фоне нерезко выраженной температурной реакции может провоцировать активность туберкулезной реакции в легких. У таких больных описаны необычно протекающие бронхопневмонии, экссудативные плевриты и даже бластомикотические поражения легких.

У части больных на первый план выступают поражения желудочно-кишечного тракта, так называемая кишечная форма СПИД. При этой форме в желудочно-кишечном тракте размножаются простейшие из рода криптококков. В некоторых случаях поражения желудочно-кишечного тракта обусловливаются дрожжеподобными грибками из рода кандида, что и приводит к возникновению у больных гастрита, кандидозного стоматита, эзофагита. Диарейный синдром, вызванный

	3. СПИД: диагностика

Лабораторная диагностика. 1. Исследование периферической крови: анемия (сниже​ние эритроцитов, гемоглобина, цветного показателя), тромбоцитопения, лейкопения, нейтропения, моноцитопения, увеличенная СОЭ. 2. Исследование Т-лимфоцитов: (иммунно-регуляторный индекс, (Т-хелперы/Т-супрессоры, при СПИДе менее 1). 3. Исследование иммуноглобулинов: гипергаммаглобулинемия. 4. Иммунология крови: увеличение ЦИК, снижение реакции бласттрансформации лейкоцитов. 5. Серологи​ческое исследование: выявление ВИЧ антител в диагностическом титре. Методы: ИФА, иммунная флюоресценция, иммунологический анализ.

5. СПИД: саркома Капоши

СПИД-ассоциированная саркома Капоши клинически прояв​ляется множественными и широко распространенными элемен​тами как на коже, так и на слизистой оболочке. Заболевание, как правило, развивается у мужчин-гомосексуалистов и жен​щин, ВИЧ-инфицированных половым, а не шприцевым путем. Вначале патологический процесс представлен слегка приподня​тыми овальные или удлиненными синюшно-фиолетовыми ин​фильтратами с нечеткими границами. Они чаще всего обнару​живаются на туловище, голове и шее и могут возникать в местах травмы (в том числе инъекции) по типу изоморфной реакции Кебнера или встречаться в дерматоме, ранее пораженном опоя​сывающим герпесом. По мере быстрого прогрессирования про​цесса возникают красные или фиолетовые бляшки (рис. 118) и узлы. Характерна генерализованная полилимфаденопатия. В ко​нечном итоге у большинства больных возникает специфическое поражение внутренних органов (в первую очередь желудочно-кишечного тракта). Гистологическая картина подобна классиче​ской форме саркомы Капоши.

Лечение проводится инъекциями а-интерферона.

6. СПИД: принципы лечения 

Комбинированную (тремя препаратами и более) высокоактивную антиретро-вирусную терапию (ВААРТ) для лечения больных с ВИЧ-инфекцией стали приме​нять с конца 1995 г., когда был создан первый препарат из группы ингибиторов протеазы (ИП). В настоящее время ВААРТ включает три группы лекарственных препаратов, способных воздействовать на ферменты ВИЧ. Первую группу этих препаратов включает нуклеозидные ингибиторы обратной транскриптазы (НИОТ) ВИЧ. Вторую группу составляют нуклеозидные ингибиторы обратной транскрип-тазы (ННИОТ) ВИЧ. Третью группу образуют ингибиторы протеазы (ИП). Лишь применение ВААРТ позволило полностью подавить репликацию ВИЧ и значи​тельно снизить у большей части больных уровень РНК ВИЧ в крови. Одновремен​ное применение двух НИОТ и либо ИП, либо ННИОТ позволяет воздействовать на разные периоды жизненного цикла ВИЧ, что в значительной степени снижает его жизнеспособность. В Западной Европе и США применение ВААРТ позволило в 7—8 раз уменьшить смертность среди больных с ВИЧ-инфекцией и сохранить приемлемое качество их жизни. Это доказало эффективность данной терапии и перспективность дальнейшей ее оптимизации.

Рекомендуемые комбинации препаратов:

Зидовудин + ламивудин + индинавир или ритонавир или саквинавир Зидовудин + залцитабин + ритонавир или саквинавир Зидовудин + ламивудин + нелфинавир, абакавир или эфавиренц Ставудин + ламивудин + индинавир

Индинавир + эфавиренц + ингибитор обратной транскриптазы Саквинавир + ритонавир + ингибитор обратной транскриптазы Саквинавир + нелфинавир + ингибитор
	водорода. Температура выше 57°С полностью инактивирует вирус в материале. До 6 суток возбудитель сохраняет патогенные свойства в высушенном виде.

Как известно, ВИЧ-инфекция характеризуется снижением количества СВ4 Т-лимфоцитов, которое является одним из основных маркеров профессии ВИЧ -инфек​ции и обуславливает развитие вторичных заболеваний. Существует несколько механиз​мов повреждения и гибели СО4 Т-клеток: прямое цитопатическое действие вируса на клетки-мишени - повреждение клеточных мембран; нарушение синтеза мРНК клетки-хозяина в результате накопления вирусной РНК; образование синцития, а также дейс​твие системы иммунитета в ответ на вирус, которое приводит к гибели как зараженных клеток, так и незараженных, несущих на поверхности вирус или его антигены. Кроме того, уменьшение числа СО4 Т-лимфоцитов может быть обусловлено неспособностью организма восполнить популяцию этих клеток в условиях их ускоренной гибели.

Важную роль в патогенезе иммунологических нарушений при ВИЧ-инфек-ции играет постоянная активация клеток иммунной системы в ответ на длитель​ное персистирование вируса в организме. Это характеризуется повышенной экспрессией СО4 и СО8 Т-клетками маркеров активации, усиленной выработкой провоспалительных цитокинов, увеличением числа свободных рецепторов к ИЛ-2 (СВ25), повышением концентрации иммуноглобулинов. Последствия активации иммунной системы крайне неблагоприятны, поскольку образование провируса, способного встраиваться в геном клетки-хозяина, происходит только в активиро​ванных СВ4 Т-лимфоцитах. Избыточная активация СО4 Т-клеток в период острой ВИЧ-инфекции приводиткмассивнойпродукциивируса.Крометого, активация СВ4 Т-клеток, несущих ВИЧ в латентной форме, запускает репликацию вируса. Недавние исследования показали, что повышенная экспрессия активированными Т-клетками Н1А-ВК , СО38 и других маркеров активации напрямую связана с увеличением вирусной нагрузки и сопровождается снижением числа СБ4 Т-лимфоцитов. Акти​вация также является одним из пусковых факторов апоптоза. Повышенная чувс​твительность к апоптозу обуславливается увеличением частоты экспрессии Раз (СО95) и РазЬ активированными Т-клетками. Кроме того, СО4 Т-лимфоциты при ВИЧ-инфекции имеют ряд других аномалий фенотипа, в частности, уменьшение экспрессии СВ28, ко-стимулируюшей молекулы, необходимой для оптимального

15. СПИД: герпетическая инфекция

Простои герпес — частое заболевание больных СПИДом. Гер-песвирус может проявлять и усиливать субклиническую ВИЧ-инфекцию. Герпетическая инфекция может иметь атипичную клинику и персистирующее тяжелое течение. Сыпь нередко дис-семинированная и без лечения приводит к формированию хро​нических язв во рту, на лице, в области половых органов и лю​бом другом участке тела. Язвы становятся глубокими и трудно поддаются лечению. Их течение еще больше усугубляется при​соединением вторичной бактериальной инфекции. Тяжелые прогрессирующие и болезненные перианальные и ректальные язвы в первую очередь встречаются у мужчин-гомосексуалистов. Хронические перианальные язвы, вызванные ВИЧ, ошибочно принимались за пролежни. Инфекция может широко распро​страняться, и ее можно спутать с другими болезнями, такими как импетиго. Опоясывающий лишай может быть ранним сим​птомом СПИДа лиц, принадлежащих к группам риска. Он часто встречается у больных до возникновения клинических проявле​ний СПИДа. Следует учитывать потенциальную воздушно-ка​пельную передачу уапсеНа и пегрез гозГег, особенно в помещени​ях, где большая часть больных
	которую необходимо иссекать.

ШАНКРОФОРМНАЯ ПИДЕРМИЯ - напоминает твердый шанкр, локализована

на гениталиях, клинически не отличается от сифилитического. Часто

бывает у лиц больных СПИДом. NB! При ШП уплотнение выходит за пределы

язвы, при сифилисе - не выходит.

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ

хронических пиодермий.

1) тщательное обследование больного, ликвидация сопутствующих

заболеваний;

2) устранение очагов гнойной инфекции;

3) выделение возбудителя, получение а/б-граммы на чувствительность -

а/б терапия не менее 2 недель;

4) активная витоминотерапия (А, В, С, фолиевая кислота);

5) введение препаратов Р, Са;

6) антигистаминное лечение (при наличии аллергии);

7) неспецифическая иммунотерапия:

а) введение пирогенала - 2,5 мкг через день, температура не

должна быть более 38 градусов;

б) плазмол 2 мл п/к 15 инъекций;

в) стекловидное тело --//--//--;

г) спленин п/к --//--//--//;

д) алоэ --//--//--//;

) аутогемотерапия;

8) специфическая иммунотерапия:

а) антистафилококковый иммуноглобулин в/м через день 3 мл 4-6 раз;

б) переливания гипериммунной стафилококковой плазмы 4-5 раз;

в) п/к антифагин специфический от 0,2 к 1 мл через день, каждая

следующая доза увеличивается на 0,2 мл; курс 8-10 инъекций, проводят

три курса с интервалом три недели;

г)анотоксин п/к в подлопаточную область 0,2 мл, 0,5 мл, 1,0 мл,

1,5 мл, 2,0 мл 6-10 инъекций через 4-5 дней, курс повторить через

месяц;

д) поливакцина, аутовакцина;

9) иммуномодуляция: иммуностимуляторы (метилурацил, пентаксил),

иммунокорректоры (левомизол 150 мг 3дня, 4 дня перерыв; нуклеинат

натрия 3 раза в день 3 недели);

10) физиотерапия: кварц-, лазеро-, магнитотерапия, электрофоез,

ультразвук.

5. Синдром Рейтера: этиология, клинические проявления, лечение.

Рейтера синдром (Н. Reiter, нем. врач, 1881—1969 синоним: болезнь Фиссенже — Леруа — Рейтера, уретроокулосиновиальный синдром) — воспалительное заболевание суставов, развивающееся на фоне инфекционного поражения кишечника или мочеполовой системы и проявляющееся классической триадой «уретрит-конъюнктивит-артрит». Болеют чаще лица молодого возраста (20—30 лет) и дети. Синдром Рейтера, возникающий после кишечных инфекций, чаще наблюдается при неблагоприятной эпидемиологической ситуации (в туристических походах, студенческих и военных лагерях и др.) и вызывается иерсиниями, шигеллами, сальмонеллами или другими возбудителями кишечной инфекции. У ряда больных возбудителя инфекции идентифицировать не удается. Р. с., возникающий на фоне поражения мочеполовых путей, чаще всего вызывают хламидии — самые распространенные возбудители негонококковых уретритов (как правило, после случайных половых контактов). Возможно, что скрыто протекающая хламидийная инфекция активизируется также при синдроме Рейтера, развивающемся после кишечной инфекции.


	псориазоподобные кожные высыпания, поверхностные эрозии головки полового члена, циркулярный баланит, язвенный безболезненный глоссит, стоматит, проктит, трофические изменения ногтей. Может наблюдаться умеренная лимфаденопатия, особенно паховых лимфатических узлов, нарушения ритма сердца и проводимости. Возможно формирование недостаточности клапанов аорты, развитие нефрита, пиелонефрита и амилоидоза почек, энцефаломиелита, невроза и психоза.

При остром и подостром развитии болезни может наблюдаться лихорадка до 38—40°. В крови выявляется умеренный лейкоцитоз, иногда со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, СОЭ увеличена, причем у отдельных больных значительно.

Синовиальная жидкость, полученная из полости пораженного сустава, содержит преимущественно нейтрофилы, отмечается высокий уровень комплемента.

При наличии симптомов энтероколита или уретрита показано применение антибиотиков широкого спектра действия (таривид 0,6 г в сутки, тетрациклин 2 г в сутки, эритромицин 2 г в сутки и др.), к которым чувствительны микроорганизмы кишечной группы и хламидии. Длительность лечения энтероколита контролируется бактериологическим исследованием кала, но обычно не превышает 2 недель. Р. с., вызванный хламидиями, требует продолжительной терапии антибиотиками (в течение 2 мес.), а по мнению некоторых исследователей — на протяжении более значительного периода.

Для лечения суставного синдрома применяют различные нестероидные противовоспалительные препараты: индометацин, ортофен, бутадион, ацетилсалициловая кислота и др. При сохранении воспалительных явлений в суставах, пяточных областях показаны местные инъекции гидрокортизона или других кортикостероидов. К приему кортикостероидов внутрь следует прибегать лишь в случае торпидного суставного синдрома, лихорадки, наличия признаков поражения внутренних органов. Торпидный суставной синдром у больных с Р. с., возникающим на фоне поражения кишечника, поддается лечению салазосульфапиризином, который назначают в суточной дозе 2 г в течение нескольких месяцев.

Меры первичной профилактики Р. с. заключаются в соблюдении правил гигиены половой жизни, тщательном лечении уретритов (не только гонорейных, но и негонококковых), воспалительных заболеваний женских половых органов. При Р. с., вызнанном поражением уретры, показано обследование и лечение половых партнеров больных, которые могут оказаться бессимптомными носителями хламидии. Необходимо своевременное и адекватное лечение кишечных инфекций.

4. Стафилодермии: клинические разновидности, лечение 

Стафилодермии. Различают следующие разновидности стафилодермий: остиофолликулит, фолликулит, сикоз, эпидемическую пузырчатку новорожденных (поверхностные стафилодермий), фурункул, карбункул и гидраденит (глубокие стафилодермии).

Остиофолликулит - расположенная в устье волосяного фолликула небольшая пустула с плотной покрышкой, из центра которой выстоит волос; по периферии пустула окаймлена узким ободком гиперемии. При распространении нагноения в глубь фолликула остиофолликулит трансформируется в фолликулит, который клинически отличается от первого наличием инфильтрата в виде воспалительного узелка, расположенного вокруг волоса. Остиофолликулиты и фолликулиты могут быть единичными и множественными. Они локализуются на любом участке кожного покрова, где имеются длинные или хорошо развитые пушковые волосы. При инволюции образуется гнойная корочка, по отпадении которой

	лимфатических узлов. У некоторых больных отмечается недомогание, мышечные боли, озноб, повышение температуры тела до 38-39 градусовС. Постепенно корочки отпадают, эрозии эпителизируются и болезнь продолжается 1-2 недели.

Излюбленные места расположения герпеса простого - участки вокруг естественных отверстий: крылья носа, углы рта и красная кайма губ. При локализации на половых органах герпес может напоминать твердый шанкр, что делает необходимым проводить дифференциальную диагностику с сифилисом.

Для рецидивирующего герпеса характерны повторные (в течение многих месяцев) высыпания пузырьков, часто на одних и тех же участках кожи. У женщин это может быть связано с менструальным периодом.

Лечение.

Наружно - спиртовые растворы анилиновых красителей, мази, содержащие противовирусные вещества - 3 % оксолиновую, 3-5 % теброфеновую, 30-50 % интерфероновую, "Госсипол", "Флореналь", Хороший эффект наблюдается от лейкоцитарного интерферона, раствор которого наносят на очаг поражения 5-6 раз в день при помощи стеклянной (глазной) палочки.

Прервать дальнейшее развитие высыпаний в ряде случаев удается прикладыванием в течение нескольких минут ватных тампонов со спиртом, замораживанием кожи хлористым этилом. При поражении слизистой оболочки рта - полоскания отваром ромашки, шалфеем, растворами, содержащими этакридин лактат, перекись водорода, калия перманганата и др. Простой герпес половых органов (после исключения первичной сифиломы) лечат смазыванием 2 % раствором серебра нитрата, 5 % раствором танина.

При рецидивирующем герпесе показаны: герметическая поливалентная вакцина, которую вводят по 0,1-0,2 мл внутрикожно в наружную поверхность плеча 2 раза в неделю (на курс 5-10 инъекций); иммуномодуляторы - декарис; гамма-глобулин; пирогенные препараты и др.

Профилактика. Заключается в устранении факторов, способствующих развитию заболевания: очагов хронической инфекции, нарушений функции желудочно-кишечного тракта, желез внутренней секреции и тд. Рекомендуется избегать охлаждения, перенагревания, травматизации кожи.

7. Первичный сифилис. Дифференциальная диагностика.

Согласно классическим представлениям о течении сифилитической инфекции, инкубационный период составляет 3-4 недели. В настоящее время нередко отмечается увеличение этого срока до 3 месяцев и более. Данное обстоятельство предопределено массовым бесконтрольным применением антибиотиков, их свободной продажей во многих аптеках. Лица, склонные к многочисленным половым связям, нередко применяют антибиотики широкого спектра действия (доксициклин, сумамед и др.) по собственной инициативе, с целью предотвращения заражения. Больные ОРВИ, фарингитами, ларингитами, с обострениями хронических заболеваний также часто самостоятельно принимают антибиотики различных групп. 
Во всех вышеперечисленных случаях развитие сифилиса не предотвращается, но реально может увеличиться инкубационный период. У лиц со сниженным иммунитетом, при системных заболеваниях, в пожилом и старческом возрасте также отмечается склонность к увеличению продолжительности инкубационного периода. В отдельных случаях он может укорачиваться. Последнее наблюдается при наличии биполярных шанкров (одновременное появление шанкров на различных
	неправильной формы, нередко сливающиеся эрозии, определенное сходство с твердым шанкром придает цвет сырого мяса. При осмотре пациента необходимо обратить внимание на отсутствие уплотнения в основании эрозий, регионарного лимфаденита. Рецидивирующий генитальный герпес характеризуется появлением мелких, величиной с булавочную головку пузырьков, сопровождающихся легким зудом, жжением. На месте вскрывшихся пузырьков образуются эрозии с фестончатыми краями. Уплотнение в основании эрозий отсутствует, нет регионарного лимфаденита. Если данный эпизод не является дебютом заболевания, в анамнезе присутствуют указания на ранее перенесенные рецидивы. Длительное течение рецидивирующего генитального герпеса сопровождается психопатическими изменениями. Трихомонадные эрозии и язвы развиваются редко. На отечном гиперемированном фоне они приобретают неправильную форму, нередко болезненные, с желтоватым налетом. В основании элементов признаки уплотнения отсутствуют, регионарного лимфаденита нет. Развитие эрозий язв происходит на фоне симптоматики основной инфекции. Аналогично проводится дифференциальный диагноз с гонорейными эрозиями и язвами. При чесотке могут развиться различные пиококковые осложнения. Эктима в области полового члена может напоминать первичный аффект при сифилисе. Типичные попарно расположенные папуло-везикулезные высыпания, зуд, отсутствие уплотнения в основании очага, а также регионарного лимфаденита позволяет отличить чесоточную эктиму от твердого шанкра. Ошибки в диагностике первичной сифиломы нередко связаны с тем, что при отрицательных результатах анализов может быть поставлен один из вышеперечисленных диагнозов, а повторное исследование не назначено. Следует особо подчеркнуть, что в отделяемом твердого шанкра обнаружить бледную трепонему не всегда легко. Широкое применение различных медикаментов, как по личной инициативе больного, так и вследствие ошибочных рекомендаций врачей, наличие сопутствующей бактериальной флоры значительно затрудняют обнаружение бледной трепонемы. В создавшейся эпидемиологической обстановке необходимо проводить повторные исследования 3-5 раз, после применения примочек с изотоническим раствором хлорида натрия. Иногда врачи необоснованно назначают примочки с раствором борной кислоты либо другими средствами, затрудняющими обнаружение бледной трепонемы. Определенные диагностические трудности при обнаружении твердого шанкра могут возникать у акушеров-гинекологов. При локализации твердого шанкра в области больших и малых половых губ ошибочно диагностируют острый вульвит, фурункул, язвенную пиодермию. В отличие от первичной сифиломы для этих заболеваний характерны симптомы острого воспаления, выраженная болезненность, увеличение регионарных лимфатических узлов. Индуративный отек может быть ошибочно расценен как острый бартолинит либо абсцесс половой губы По сравнению с твёрдым шанкром при этих состояниях ярко выражены симптомы острого воспаления, резкая болезненность как локальная, так и регионарных лимфатических узлов. При локализации твёрдого шанкра в области шейки матки ошибочно диагностируют эрозию, рак. Для первичной сифиломы характерна преимущественная локализация на передней или задней губе, иногда в виде кольца вокруг шейки матки, правильные очертания, ровные четкие границы, через 5-6 недель после возникновения начинается эпителизация. В отличие от твердого шанкра эрозия шейки матки обычно распространяется на отверстие матки, имеет нечеткие края, длительное, хроническое течение. Рак шейки матки
	вследствие образования пигмента от распавшихся эритроцитов. Преобладает бледно-розовое окрашивание пятен, реже встречается красновато-розовое или розовато-синюшное. Для свежей сифилитической розеолы характерно обилие высыпных элементов, не сливающихся между собой. Шелушение, субъективные ощущения чаще отсутствуют. Длительность существования этих элементов составляет в среднем 3-4 недели, после чего они разрешаются бесследно.

11. Дифференциальная диагностика вторичного свежего и рецидивного сифилиса.

Высыпания вторичного периода сифилиса весьма разнообразны по своей морфологии. Течение сифилитической инфекции у разных лиц, заразившихся от одного человека, может значительно отличаться. Клиническая картина в большей степени зависит от состояния иммунной системы. При постановке диагноза наряду с клинической симптоматикой учитываются результаты серологического обследования. При вторичном свежем периоде сифилиса положительны классические серологические реакции, РИФ, в половине случаев - РИБТ (иммобилизины вырабатываются примерно в середине вторичного свежего сифилиса, поэтому в начале периода РИБТ отрицательна). 

Дерматовенерологи могут испытывать определенные диагностические трудности при выявлении очагов поражения на коже туловища, слизистых оболочках, выпадении волос. При невнимательном осмотре и неполном обследовании могут быть ошибочно диагностированы розовый лишай Жибера, токсикодермия, парапсориаз, красный плоский лишай, псориаз, эпидермофития, обусловленная Trichophyton mentagrophytes var. Interdigitale, многоформная экссудативная эритема, кольцевидная гранулема, диффузная алопеция, отрубевидный лишай. 

Свежая розеола возникает непосредственно по окончании первичного периода сифилиса, то есть в среднем через 6-8 недель после появления твердого шанкра, или через 10 недель после заражения. Основным морфологическим элементом является сосудистое пятно, не превышающее 0,7 мм в диаметре. Высыпания появляются постепенно. Свежие розеолезные пятна исчезают при надавливании, старые полностью не исчезают, на их месте остается бурое окрашивание вследствие образования пигмента от распавшихся эритроцитов. Преобладает бледно-розовое окрашивание пятен, реже встречается красновато-розовое или розовато-синюшное. Для свежей сифилитической розеолы характерно обилие высыпных элементов, не сливающихся между собой. Шелушение, субъективные ощущения чаще отсутствуют. Длительность существования этих элементов составляет в среднем 3-4 недели, после чего они разрешаются бесследно. 

При гемотрансфузионном пути заражения клинические проявления начинаются сразу со вторичного свежего сифилиса, минуя стадию первичного люэса. Нередко первым проявлением является розеола. 

Рецидивная сифилитическая розеола может появиться как через 4-6 месяцев, так и через несколько лет после заражения. Характерны многократные рецидивы. По сравнению со свежей розеолой отмечаются немногочисленные высыпания, элементы несколько крупнее, выражена склонность к образованию дуг, гирлянд, колец. 

На слизистых оболочках розеола встречается часто, отличается образованием сплошных эритематозных участков, резко отграниченных от непораженной слизистой оболочки, преобладает красная окраска, с синюшным оттенком, субъективные ощущения отсутствуют либо незначительны. 

Высыпания при розовом лишае Жибера отличаются расположением элементов по линиям натяжения кожи Лангера, размером пятен до 10-15 мм (иногда крупнее), розово-красного цвета с характерным нежным шелушением в центре,
	Различают мелкоочаговую, диффузную, смешанную формы заболевания. Наибольшие диагностические трудности возникают при распознавании диффузной разновидности. 

Следует обратить внимание на следующие отличия. При алопеции после перенесенного инфекционного заболевания выпадение волос наступает быстро, имеются соответствующие анамнестические указания на перенесенный грипп, брюшной или сыпной тиф и т.п. 

Себорейное поредение волос развивается медленно, в течение месяцев или лет, на фоне состояния себореи. Выпадение волос при эндокринных и неврологических заболеваниях может носить различный по продолжительности характер, но всегда отмечается прямая связь с интеркуррентным заболеванием. 

Другие формы сифилитической алопеции необходимо дифференцировать с гнездной алопецией, трихомикозами, псевдопеладой. Гнездная алопеция характеризуется наличием небольшого количества очагов облысения до 8-10 мм в диаметре, правильной округлой формы, с гладкой и блестящей поверхностью. В отличие от сифилитической алопеции волосы отсутствуют полностью. 

При трихомикозах большое значение имеет эпидемиологический анамнез, результаты микроскопического, культурального обследования, исследования с помощью лампы Вуда. 

Кроме того, у ряда больных имеются поражения гладкой кожи, ногтей. При псевдопеладе отмечается возникновение фолликулярных инфильтратов с последующим образованием рубцов. В отличие от сифилитической алопеции отмечается атрофия фолликулярного аппарата. Иногда сифилитическая алопеция на волосистой части головы сопровождается поредением волос на других участках. Так, характерны выпадение волос на бровях в виде мелких очагов облысения ("омнибусный" или "трамвайный" сифилид), постепенное выпадение и отрастание ресниц (симптом Пинкуса). Во всех случаях комплексное серологическое исследование позволит исключить сифилитическую природу алопеции. 

Сифилитическая лейкодерма развивается при вторичном рецидивном сифилисе, отличается торпидным течением и длительностью существования. Преимущественной локализацией является шея, особенно боковая и задняя ее поверхность ("ожерелье Венеры"), возможно дальнейшее распространение на другие участки кожного покрова. 

Некоторые затруднения в диагнозе может представить отрубевидный лишай, в особенности после пребывания больного на солнце. В этом случае кожа пигментируется, за исключением пораженных участков. Пятна имеют разную величину, склонны к слиянию в более обширные участки. При сифилисе участки кожи между депигментированными пятнами заметно отличаются от остального кожного покрова своей гиперпигментацией. Микологические исследования и комплексное серологическое обследование позволяют поставить диагноз в сомнительных случаях. 

При локализации вторичных сифилидов в области гениталий у женщин определенные диагностические трудности могут испытывать акушеры-гинекологи. Так, широкие кондиломы могут быть ошибочно расценены как остроконечные. Необходимо отметить, что для широких кондилом характерно появление вегетирующих папул, резко отграниченных от окружающей здоровой кожи, склонность к увеличению в размерах. Поверхность неровная, бугристая, покрытая налетом с большим содержанием бледных трепонем. В отличие от широких кондилом остроконечные характеризуются расположением на тонкой ножке. Поверхность неровная, напоминает "петушиный гребень", а разрастания принято сравнивать с

	железы), коллагенозов, злокачественных опухолей, иммунодефицитных состояний, включая СПИД, сифилиса.

Течение длительное, возможны спонтанные ремиссии и излечение.

Гистопатология. При исследовании матрицы и ногтевого ложа обнаруживается плотная фиброзная ткань, замещающая подногтевую строму, большое количество расширенных сосудов. Полагают, что изменения стромы ведут к обтурации лимфатических сосудов и нарушению лимфооттока.

Дифференциальный диагноз: онихомикозы, врожденная и приобретенная пахионихия, псориаз.

Лечение. Специальных методов нет. Есть сообщение о благоприятном эффекте от длительного (до 6 месяцев) применения витамина Е, отмечаются положительные результаты при использовании фуросемида и спиронолактона (в течение нескольких недель).

17. СПИД: шанкриформная пиодермия 

Характерным проявлением пиодермии у больных СПИД является шанкриформная пиодермия, которая начинается с появления в области гениталий фликтены - пузыря, наполненного серозной жидкостью. Очень быстро содержимое пузыря мутнеет и превращается в гной. Покрышка пузырей, наполненных гнойным содержимым, вскрывается с образованием эрозии, которая постепенно увеличивается в размерах. Эрозия трансформируется в язву с выраженным инфильтратом в основании. Образовавшийся инфильтрат выходит далеко за пределы язвы, что, по мнению советского исследователя профессора Н. С. Потекаева, является характерным признаком для шанкриформной пиодермии при СПИД. Эрозивно-язвенный дефект кожи как бы приподнимается над поверхностью окружающих тканей. Образуются телеангиэктазии, напоминающие изменения сосудистого рисунка при некоторых новообразованиях кожи. Отметить регионарное увеличение лимфатических узлов здесь не удается, так как у больных при СПИД наблюдается выраженный полиаденит (лимфоаденопатия). Н. С. Потекаев считает, что при шанкриформной пиодермии происходит в основном увеличение всех групп лимфатических желез, расположенных выше пояса, что, по его мнению, является характерной особенностью СПИД. Следует отметить, что при первичном сифилисе наблюдается регионарный лимфаденит в паховой области.
У больных шанкриформной пиодермией при СПИД может быть положительная реакция Вассермана. В то же время РИБТ и РИФ держатся стойко отрицательными.

19. СПИД: течение и особенности клинических проявлений пиодермии 

У больных СПИД могут наблюдаться и стрептококковые пиодермии (импетиго), локализующиеся вне волосяных фолликулов….(подробнее...)

Э к т и м а является глубоким стрептококковым поражением кожи. Она может развиваться у истощенных больных, а также как осложнение некоторых зудящих дерматозов. Преимущественная локализация - нижние конечности. Заболевание начинается с появления в дерме воспалительного, болезненного инфильтрата. Вскоре на его поверхности формируется пустула, после разрешения которой образуется массивная слоистая корка (рупия). Обычно процесс заканчивается рубцеванием в течение 2-3 нед. Однако у больных СПИД он значительно длиннее: на месте эктимы после ее разрешения длительно сохраняется остаточная инфильтрация.

Известны случаи появления рожистого воспаления при СПИД. При этом в отличие от классической локализации болезни на коже голеней у больных СПИД рожистое воспаление может локализоваться на любом участке тела (руки, туловище,
	криптоспоридиями и кандидозным поражением желудочно-кишечного тракта, может протекать несколько месяцев, что приводит к большой потере массы тела больного.

Желудочно-кишечные поражения при СПИД особенно часто наблюдаются в странах Африки. В Уганде основными клиническими признаками СПИД являются истощение и диарея. Отсюда и ее местное название - болезнь худобы, истощения (seim disease). Снижение массы тела более чем на 10% считается одним из наиболее частых клинических симптомов выраженного СПИД.

Не совсем ясны причины возникновения диареи при СПИД, которая может быть следствием активизации весьма обильной кишечной формы, неожиданно ставшей патогенной для организма. Она может быть также следствием активизации и других хронических инфекций, таких как дизентерия. Кроме того, диарея может быть результатом глубоких обменных нарушений, в результате которых повышается потребность организма человека в никотиновой кислоте, вследствие чего появляются никотиновая недостаточность или одно из проявлений пеллагры.

У больных встречаются церебральные формы СПИД. Большой процент этих поражений падает на вторичные инфекции центральной нервной системы, в частности менингиты, вызванные дрожжевыми грибками, абсцессы мозга, вызванные токсоилазмами, острые и подострые энцефалиты, изолированные опухоли мозга (лим-фомы). У больных могут быть различные сосудистые поражения, церебральные геморрагии как следствие тромбоцитопении.

Наряду с легочной, кишечной, церебральной формами СПИД наблюдаются диессминированные и недифференцированные формы.

У больных с типично протекающими лимфоаденопатиями при недифференцированных формах иногда наблюдаются не

выраженная лихорадочная реакция и потеря массы тела, снижается работоспособность. Некоторые исследователи подобное состояние при недифференцированной форме называют СПИД-ассоциированным симптомокомплексом. У больных часто развивается изнуряющая лихорадка, на фоне которой может возникать сепсис, приводящий к гибели больных. К сожалению, каких-либо эффективных средств лечения его пока не существует. Одним из проявлений может быть ретинит.

Типичными являются осложнения, вызванные условно-патогенной флорой. У больных наблюдаются всевозможные новообразования кожи и внутренних органов.

Среди бластоматозных поражений первое место занимает саркома Капоши. Прежде всего поражаются липа молодого возраста, у которых первичные проявления наблюдаются, как правило, на туловище и голове. У пожилых людей первичные элементы образуются на верхних и нижних конечностях, а затем распространяются на другие участки кожных покровов.

Классическая форма саркомы Капоши наблюдается у пожилых людей, для которых характерны симметричные поражения дистальных участков нижних конечностей.

При саркоме Капоши, связанной со СПИД, множественные, асимметричные очаги поражения расположены на внутренних органах. При поражении желудка обнаруживаются множественные узлы, которые могут изъязвляться. Кровотечения приводят к летальному исходу.

Весьма характерным является и то, что саркома Капоши встречается только в фазе развернутого СПИД у лиц молодого возраста. Обращает на себя внимание сочность и яркость окраски высыпных элементов, а также необычность
	Фолликулит в отличие от остиофолликулита характеризуется поражением всего волосяного фолликула и, следовательно, более глубоким расположением. Как правило, фолликулиты или рассасываются или вскрываются с образованием точечного рубчика. К сожалению, при СПИД этот процесс происходит очень медленно. На участках, где располагались фолликулиты, может длительно сохраняться остаточная инфильтрация, имеющая синюшно-красную окраску. Некоторые из фолликулитов трансформируются в фурункулы.

При фурункулезе в патологический процесс помимо фолликула вовлечена окружающая ткань. Развившийся фурункул представляет собой болезненный плотный узелок ярко-красного цвета. Инфильтрат распространяется на всю кожу и частично гиподерму. Через несколько дней фурункул вскрывается и некротические ткани отторгаются. Заживление происходит с образованием рубца. Весь цикл развития фурункула в среднем продолжается до двух недель. У больных СПИД он значительно удлиняется. У них часто возникает фурункулез, когда на смену еще не разрешившихся одних фурункулов появляются новые очаги глубокой стафилодермии.

У больных СПИД часто происходит образование карбункулов. Карбункул представляет собой очаг слившихся фурункулов. Локализация фурункулов и карбункула на лице является очень опасной. При неблагоприятном течении возможно развитие гнойного тромбофлебита лицевых вен, который при несвоевременном лечении может привести к летальному исходу. Однако даже вовремя начатое лечение у больных СПИД часто оказывается малорезультативным. Кроме того, у них всегда существует угроза развития сепсиса.

При СПИД наблюдается также вульгарный сикоз, характеризующийся наличием остиофолликулитов и глубоких фолликулитов чаще всего в области усов и бороды. Явления вульгарного сикоза могут наблюдаться на конъюнктиве век и в области бровей. Очаги поражения становятся отечными, болезненными и приобретают застойную синюшную окраску. У этих больных часто выявляются функциональные изменения нервной и эндокринной систем. Течение вульгарного сикоза отличают необычная стойкость к проводимому лечению и выраженная агрессивность болезни.

У больных СПИД могут наблюдаться гидрадениты ~ остро возникающее воспаление апокриновых потовых желез. В дерме образуется один или несколько болезненных, увеличивающихся в размере узлов, которые постепенно размягчаются. При вскрытии из них выделяется большое количество гноя. Обычно заживление наблюдается на 10-15-й день с образованием небольшого втянутого рубца. Однако при СПИД течение болезни приобретает длительный, затяжной характер.

21. СПИД И венерические болезни.

Можно выделить четыре основных пункта, демонстрирующих взаимосвязь ВИЧ и ИППП.

ВИЧ и ИППП могут передаваться в результате одного и того же опасного сексуального поведения. Если человек инфицировался гонореей, гепатитом В или другой ИППП, то, скорее всего, он вступал в сексуальный конткт, в результате которого могла произойти передача ВИЧ. Аналогично, если у человека диагностировали ВИЧ-инфекцию, то существует вероятность обнаружения у него других ИППП. Исходя из этого, при обнаружении любой инфекции, передающейся половым путем, включая ВИЧ, рекомендуется протестироваться на остальные ИППП. ИППП повышают уязвимость перед ВИЧ-инфекцией. Это происходит по двум причинам. Во-первых, многие инфекциии, такие как генитальный герпес и сифилис вызывают поражение слизистой половых органов, делая ее более
	С течением времени, проблемы ВИЧ и ИППП стали единым целым. Сейчас многие медицинские и профилактические центры рассматривают проблемы ВИЧ-инфекции, инфекций, передающихся половым путем, а так же туберкулеза как единое направление работы. Вопрос в том, чтобы теперь общество в целом, и каждый отдельный человек последовали примеру специалистов.

22. СПИД и беременность
Как ВИЧ может передаться ребенку?

Вирус иммунодефицита человека может быть передан от матери к ее новорожденному ребенку. Это называется вертикальным путем передачи ВИЧ. Без специальных мер профилактики во время беременности и родов ВИЧ передается 20% новорожденных детей. Существующая профилактика позволяет уменьшить риск передачи ВИЧ до 2%.

ВИЧ может предаться ребенку во время беременности, особенно часто это происходит в последнем триместре и перед родами. Также существует большой риск передачи ВИЧ ребенку во время родов, так в это время ребенок контактирует с кровью матери. Риск передачи ВИЧ во время грудного вскармливания может составлять 14%, так что от него придется отказаться.

Что еще может повлиять на риск передачи ВИЧ ребенку?

Не существует точных способов "предсказать" каков риск заражения ребенка в каждом конкретном случае. Тем не менее, определенные факторы могут говорить о большем или о меньшем риске.

Важную роль играет состояние здоровья матери. Некоторые исследования показывают, что передача ВИЧ ребенку особенно часто происходит, если у женщины зафиксирована стадия СПИДа, если у нее высокая вирусная нагрузка и/или низкий иммунный статус (особенно, ниже 200 клеток/мл). Тем не менее, даже на стадии СПИДа женщина может родить совершенно здорового ребенка. Гораздо большее значение играет вирусная нагрузка, которая связана с понижением иммунного статуса, чем сам иммунный статус. Во время беременности женщинам необходимы регулярные анализы, как на иммунный статус, так и на вирусную нагрузку. 

Некоторые факторы не имеют к этому риску никакого отношения. Например, неважно как женщина заразилась ВИЧ, есть ли ВИЧ-инфекция у ее полового партнера, есть ли ВИЧ у ее других детей.

Когда будет известно, есть ли ВИЧ у малыша?

Дети рождаются с антителами матери, по этой причине тест большинства детей, рожденных от ВИЧ-положительных матерей какое-то время будет положительным. В этом случае положительный тест на ВИЧ не значит, что у ребенка действительно есть вирус в крови.

Если все-таки произошла передача вируса от матери к ребенку, то его иммунная система начнет сама вырабатывать антитела к ВИЧ. Если нет, то антитела постепенно исчезнут и тест станет отрицательным. Антитела исчезают у детей с разной в разное время, обычно это происходит в период от 12 до 24 месяцев.

Существует тест ПЦР, который определяет сам вирус, а не антитела. Из-за возможности ложноотрицательных и ложноположительных результатов, он не используется для диагностики, но его могут делать детям, чтобы иметь представление о вероятности ВИЧ-инфекции у ребенка. Через 4 недели после родов ПЦР достоверен на 90%, а в возрасте 6 месяцев его достоверность - 99%. Хотя были случаи ложноотрицательных ПЦР среди детей, отрицательный результат говорит о том, что, скорее всего, у ребенка нет ВИЧ-инфекции.

Повлияет ли беременность на здоровье матери?




	
	
	Лепра: этиология, эпидемиология, клинические формы, лечение – 68,69,70,71 (3)
 Лечение неосложненной гонореи.
 - 4,5,6,7 (3)
 Методы лечения сифилисом. – НЕТ!
 Методы провокации гонореи. - 29
 Микоз стоп: этиология, эпидемиология, клинические формы, лечение и профилактика. – 95,96,97,98,99,100 (4)
 Микробная экзема. – 73,74,75,76,77 (3)
 Микроспория. Этиология. Эпидемиология. Клинические проявления, лечение. – 33,34
 Многоформная экссудативная эритема – 80,81 (2)
 Мягкий шанкр: этиология, эпидемиология, клинические проявления, лечение. – 19,20
 Опоясывающий лишай: этиология, клинические формы, лечение – НЕТ!
 Орогенитальный кандидоз у мужчин: диагностика, лечение.- 94,95 (2)
 Осложненные, шанкры. Тактика врача при подозрении на сифилис. – НЕТ!
 Основные патогистологические процессы в коже. Почесуха: клинические разновидности, принципы лечения. – 83,84
 Особенности современного течения и клиники вторичного сифилиса. – 113,114
 Особенности современного течения и клиники первичного сифилиса. – 106,107,108,109 (3)
 Педикулез: эпидемиология, кожные проявления, лечение – 91,92
 Первичный сифилис. Дифференциальная диагностика. – 129,130,131,132,133 (3)
 Первичный сифилис. Дифференциальная диагностика. – 129,130,131,132,133 (3)
 Первичный сифилис. Характеристика твердого шанкра. – 109,110,111 (2)
 Поздний, врожденный сифилис. – 116,117,118,119 (3)


 Поражение внутренних органов при сифилисе. – 116,117,118,119 (3)
 Превентивное лечение сифилиса. - 136
 Принципы лечения свежей и хронической гонореи – 4,5,6,7 (3)
 Принципы лечения хронического гонорейного уретрита. – 10,11,12 (3)
 Пробное лечение при сифилисе. - 145
 Простатит: диагностика, принципы лечения. – 25,26
 Простой пузырьковый лишай: этиология, клинические формы, лечение. – 128,129 (2)
 Профессиональные заболевания кожи: классификация, диагностика - 48
 Псориаз: этиология, патогенез, патогистологическое обоснование псориатической триады, клинические формы и стадии, лечение - 34,35,36,37,38 (3)
 Роль серологических реакций в диагностике сифилиса. – 100,101,102,103 (3)
 Свежая гонорея: диагностика, лечение. – 12,13,14,15,16,17 (4)
 Себорейная экзема. – 73,74,75,76,77 (3)
 Синдром Рейтера: этиология, клинические проявления, лечение. – 125,126,127 (2)
 Сифилис детей грудного возраста. – 116,117,118,119 (3)
 Сифилис плода и плаценты. – 116,117,118,119 (3)
Сифилис плода. – 116,117,118,119 (3)
 Сифилис: этиология, морфология, биология возбудителя, методы его обнаружения - 100,101,102,103 (4).


	

	
	
	
	

	
	
	
	

	31. Пробное лечение при сифилисе.

Цель: диагн-ка третичного сифилиса. Препараты: пенициллин – во время деления спирохет. Поздний сифилис лечится плохо, тк спирохета в L-форме, цистах. Na-соль бензилпенициллина в/м 4 р/сут; для нейросиф-са – в/в. Группа средней дюрантности: Прокаин-пенициллин – 1 раз/сут в/м. Бициллин – 1 – 1 раз/5 дней; Бициллин-3; Бициллин-5 – 2 раз/нед. Экстенциллин, Ретарпен – 1 раз/нед – современно. Длительность лечения зависит от стадии. 

Первичный – пенициллин 2 инъекции + ретарпен.
Поздние формы: курсовой метод (2 курса). 

При висцер-х сифилисе – перед в/в терапией пенициллином, проводится подготовка таблетир-ми формами. Это предотвр быстр распал гумм. При подозрении на нейросифилис – растворами АБ, тк дюрантные препараты не проходят ГЭБ.

При непереносимости АБ пенициллинового ряда: Доксициклин, эритромицин, азитромицин, оксациллин, руцифин (цефтриаксон). Препараты Vi – очень токсичны!

Каждые 2 недели – кардиолипиновые тесты. Определение Т АТ.

Но иногда без связи с инфекцией ост-ся + кровь.
После лечения больной проходитсерологический контроль – ИФА, РПГА, кардиолипиновый тест.

1 год – 1 р/3 мес

2-3 год – 1 раз/0,5 год

Контроль проводится до получения 3 отриц тестов. При возобновлении – 3-х летний срок наблюдения. Далее – индивидуально.
	Акантолитическая пузырчатка: клинические формы, диагностика, лечение. – 63,64,65,66,67,68 (4)
 Антропофильная трихофития: этиология, эпидемиология, клинические проявления, лечение, профилактика. – 54,55 (2)
 Атонический гонорейный уретрит: этиологическая и топическая.диагностика – НЕТ!
 Атопический дерматит: понятие об атопии, клинические проявления, принципы лечения. – 77,78,79,80 (3)
 Бактериальный вагиноз: причины, клинические проявления. – 30,31 (2)
 Бугорковый сифилид, его разновидности. - 116
 Вирусные заболевания кожи: бородавки, остроконечные кондиломы, контагиозный моллюск. – 56,57,58 (2)
 Врожденный сифилис раннего детского возраста. – 116,117,118,119 (3)
 Вторичный свежий сифилис. Клиническая характеристика – 113,114
 Вторичный сифилис. Диагностика. – 100,101,102,103 (3)
 Вторичный сифилис. Лейкодерма. Сифилитическая плешивость – 114,115 (2)
 Вторичный сифилис. Папулезный сифилид, его разновидности. – 112,113 (2)
 Вторичный сифилис. Поражение слизистых оболочек. – 112,113 (2)
 Вторичный сифилис. Пустулезный сифилид, его разновидности - 113
 Вторичный сифилис. Пятнистый сифилид, его разновидности. – 111,112
 Гарднереллез: этиология, клинические проявления, лечение. – 31,32
 Генитальный герпес: клинические проявления, лечение. – 27,28
 Гонорейный эпидидимит. - 23
 Гонорея и хламидиоз: тактика врача в диагностике и лечении. – 12,13,14,15,16,17 (4)
Гонорея: характеристика возбудителя, классификация – 21,22
 Гонорея: этиология, эпидемиология. – 28,29 (2)
 Гуммозный сифилид, его разновидности. - 116
 Дерматиты: классификация, клинические проявления, лечение – 38,39,40 (2)
 Диагностика гонореи. – 12,13,14,15,16,17 (4)
 Диагностика сифилиса. – 100,101,102,103 (4)
 Дифференциальная диагностика вторичного свежего и рецидивного сифилиса. – 133,134,135,136 (2)
 Задний гонорейный уретрит. Принципы лечения свежей гонореи. – 8,9,10,11,12 (3)
 Иммунитет при сифилисе. - 115
Иммунотерапия гонореи. – 23,24,25 (2)
 Инфильтративно-нагноительная трихофития. Этиология, эпидемиология, клинические проявления, лечение. – 93,94
 Кандидоз кожи и слизистых: лечение и профилактика – 94,95 (3)
 Классификация сифилиса. - 116
 Кожный зуд как симптом и как болезнь: план обследования больного, принципы лечения. – 61,62
 Крапивница: клинические разновидности лечение – 59,60
 Красная волчанка: клинические формы, диагностика, лечение. – 44,45,46,47 (3)
 Красный плоский лишай: клинические разновидности, лечение – 85,86
 Критерии излеченности гонореи. – 10,11,12 (2)
 Лейшманиоз: этиология, эпидемиология, Цинические проявления, диагностика, лечение. – 49,50
Лекарственные формы наружной терапии кожных болезней. – 81,82,83 (2)

	Склеродермия: клинические проявления, лечение – 51,52,53,54 (2)
 СПИД и беременность – 143,144


 СПИД И венерические болезни. – 141,142,143 (2)
 СПИД: вопросы деонтологии – НЕТ!
 СПИД: герпетическая инфекция - 123
 СПИД: диагностика - 121
 СПИД: кандидоз - 122
 СПИД: лечение – 121,122
 СПИД: лимфаденопатия – НЕТ!
 СПИД: маркерные заболевания – 138,139,140,141 (3)
 СПИД: организация борьбы с ВИЧ-инфекцией – НЕТ!
 СПИД: особенности течения дерматозов – НЕТ!
 СПИД: особенности течения и клиника грибковой инфекции - 122
 СПИД: патогенез – 122,123 (2)
 СПИД: принципы лечения – 121,122
 СПИД: профилактика в лечебно-профилактических учреждениях – НЕТ!
 СПИД: пути передачи, характеристика группы риска. – 119,120
 СПИД: саркома Капоши - 121
 СПИД: себорейный дерматит - 122
 СПИД: синдром желтого ногтя. – 136,137 (2)
 СПИД: течение и особенности клинических проявлений пиодермии – 137,138
 СПИД: характеристика возбудителя - 120
 СПИД: шанкриформная пиодермия - 137
 Стафилодермии: клинические разновидности, лечение – 127,128
 Стрептодермия: клинические разновидности, лечение. – 125,125 (2)
 Токсидермии: синдром Лай ела, клинические проявления, лечение – 40,41,42,43,44 (3)
 Трихомониаз: диагностика. – 22,23 (2)
 Туберкулезная волчанка: клинические формы, лечение диагностика. – 62,63
 Уреаплазмоз: клинические проявления, диагностика, лечение – 18,19 (2)
 Урогенитальный микоплазмоз: клинические проявления, диагностике,лечение. - 17
 Урогенитальный хламидиоз у мужчин: клинические проявления, лечение – 1,2,3,4 (3)
 Урогенитальный хламидиоз: диагностика, лечение. – 29,30
 Хронический гонорейный уретрит, лечение. – 10,11,12 (2)
 Хронический гонорейный уретрит: принципы лечения – 10,11,12 (2)
 Хронический гонорейный уретрит; клинические формы, методы диагностики – 8,9,10 (2)
 Чесотка: этиология, эпидемиология, клиника, лечение, профилактика. – 87,88,89,90,91 (3)
 Экзема: этиология, патогенез, клинические формы, лечение. – 73,74,75,76,77 (3)
 Эпидемиология и общее течение сифилиса. – 104,105 (2)
 Эпидидимит. - 23

	

	
	
	
	

	
	
	
	


миокарда, что приводит к ошибкам в диагностике.При герпетическом поражении ганглиев 

пояснично-крестцовой области чаще всего высыпания 

локализуются на коже поясницы, ягодиц и нижних 

конечностей; наряду с болями в местах высыпаний могут 

возникать болевые синдромы, симулирующие панкреатит, 

холецистит, почечную колику, аппендицит. Герпетические 

поражения пояснично-крестцовых ганглиев иногда 

сопровождаются вовлечением в процесс анимальной нервной 

системы, дающей картину ганглиорадикулитов (корешковый 

синдром Нори, Мацкевича, Вассермана).Иногда наряду с высыпаниями по ходу нервного ствола 

появляются везикулезные высыпапия по всему кожному 

покрову – геперализованная форма опоясывающего лишая. 

Обычно заболевание не повторяется. Однако из литературы 

известно, что встречаются рецидивирующие формы 

заболевания на фоне соматической отягощенности: 

ВИЧ-инфекция, онкозаболевания, сахарный диабет, 

лимфогранулематоз и т. д.ЛечениеПри лечении Hеrpes zoster различной локализации и 

степени тяжести необходимо раннее назначение 

противовирусных препаратов. Известно, что в состав 

 вируса входят белки, образующие его оболочку и несущие 

ферментативную функцию, а также нуклеиновая кислота – 

носитель его генетических свойств. Проникая в клетки, 

вирусы освобождаются от белковой защитной оболочки. 

Показано, что в этот момент можно тормозить их 

размножение с помощью нуклеаз. Эти ферменты гидролизуют 

нуклеиновые кислоты вирусов, но при этом не повреждают 

нуклеиновые кислоты самой клетки. Было установлено, что 

панкреатическая дезоксирибонуклеаза резко тормозит 

синтез ДНК-содержащих вирусов, таких как вирусы герпеса, 

осповакцины, аденовирусы. Учитывая изложенное, больным 

Herpes zoster рекомендуется назначать 

дезоксирибонуклеазу внутримышечно 1 – 2 раза в сутки по 

30 – 50 мг в течение 7 дней. Кроме того, у больных с 

высыпаниями на слизистой полости рта, конъюнктивы и 

роговицы препарат применяют местно в виде водного 

раствора. Назначение дезоксирибонуклеазы способствует 

быстрому регрессу кожных высыпаний и уменьшению болевого 

синдрома.Хорошие результаты дает применение метисазона. Его 

назначают внутрь из расчета 20 мг на 1 кг массы тела 

больного в сутки в 3 приема после еды в течение 6 – 7 

дней. Препарат противопоказан при выраженных поражениях 

печени и почек, желудочно-кишечных заболеваниях в стадии 

обострения. Не рекомендуется во время лечения принимать 

алкогольные напитки. Каких-либо осложнений при 

применении препарата не наблюдали.Метисазон не действует на адсорбцию вируса клеткой и на 

проникновение его внутрь клетки. Он не влияет на синтез 

вирусной ДНК и не нарушает синтеза многих вирусных 

белков. Препарат вмешивается, по-видимому, в синтез 

поздних белков, идущих па построение вирусной частицы. 

Высказано также предположение, что метисазон индуцирует 

образование в клетке новой рибонуклеиновой кислоты, 

 которая обеспечивает синтез белка с противовирусными 

свойствами. При оральном введении метисазон может быть 

обнаружен через 30 – 40 мин в сыворотке крови, а через 2 

– 3 ч – в моче. В последние годы для лечения Herpes zoster применяют 

противовирусные химиопрепараты из группы синтетических 

ациклических нуклеозидов. Наиболее хорошо изученным в 

настоящее время является ацикловир. Механизм действия 

ацикловира основан на взаимодействии cинтeтичecкиx 

нуклеозидов с репликационными ферментами герпесвирусов. 

Тимидикиназа герпесвируса в тысячи раз быстрее, чем 


зостере со стороны двигательных нервов встречают 

довольно часто, они располагаются в следующем порядке: 

III, IV, VI нервы. Из ветвей глазодвигательного нерва 

поражаются как наружные, так и внутренние ветви. Часто 

наблюдают птоз. Кожные высыпания при офтальмологическом 

зocтepе, как правило, протекают более тяжело, чем на 

других частях тела, возможно, в зависимости от строения 

кожи в области глаза. Довольно часто наблюдают некроз 

пузырьков, тяжелые невралгии, сопровождающиеся 

слезотечением. Пузырьки высыпают не только на коже, но и 

на слизистых оболочках глаза.В результате процесса в роговице при офтальмическом 

зостере может развиться атрофия зрительного нерва и 

полная слепота. Кроме того, у некоторых больных отмечают 

выпадение бровей и ресниц на стороне поражения.Верхнечелюстные ветви тройничного нерва поражаются как в 

области кожи, так и в области слизистых (половина 

твердого и мягкого неба, небная занавеска, верхняя 

десна, внутренняя поверхность слизистой щеки, при этом 

слизистая носа может оставаться незатронутой). Ветви, 

снабжающие слизистые оболочки, могут быть поражены 

сильнее ветвей кожных, и наоборот. Поражения нервов 

верхних и нижних челюстей не всегда остаются строго 

локализованными, так как боли иногда иррадиируют в 

область офтальмических и других ветвей. При Herpes zoster обычно поражается вегетативная нервная 

система. Однако клинические наблюдения показали, что в 

патологический процесс может вовлекаться и анимальная 

нервная система. Свидетельством этого является то, что у 

некоторых больных одновременно с поражением гассерова 

узла имелся периферический парез лицевого нерва на 

стороне герпетических высыпаний. При офтальмическом 

зостере парализуются как наружные, так и внутренние 

мышцы глаза. Параличи IV пары бывают редко. 

Глазодвигательпые параличи обычно парциальные, нежели 

полные; чаще других мышц поражается m. levator 

palpebrae. Наблюдаются случаи офтальмического зостера с 

изолированным изменением формы и величины зрачка; 

односторонний симптом Арджила – Робертсона (Гильен). Эти 

параличи иногда частично или полностью проходят 

самопроизвольно, без особого лечения.Одновременное поражение лицевого, слухового и 

тройничного нервов впервые описал Франкль Хохварт в 1895 

г. Хант (1907) подробно описал четыре клинические формы 

этого заболевания, которое в дальнейшем стали называть 

синдромом Ханта или Herpes zoster oticus. А на поражение коленчатого узла при этой форме Herpes 

zoster впервые указал Нордал (1969). Обычно на ушной 

раковине или вокруг нее, а иногда в слуховом проходе и 

даже на барабанной перепонке появляются герпетические 

высыпания. Отмечаются резкая болезненность в окружности 

ушной раковины, припухлость лимфатических узлов, 

 нарушение чувствительности. Нарушения функций лицевого, 

кохлеарного, вестибулярного нервов возникают в первые 

дни высыпаний или предшествуют им. Боли в таких случаях 

локализуются в глубине слухового прохода и ушной 

раковине с иррадиацией в область сосцевидного отростка, 

аурикулярную и темпоропариетальную области. Объективные 

 расстройства чувствительности обнаруживают сзади уха, в 

складке между ушной раковиной и сосцевидным отростком. 

Эта кожная область снабжается ушной ветвью Х пары, 

которая иннервирует задние стенки слухового прохода. 

Наконец, в случаях очень распространенного ушного 

зостера последний захватывает не только наружный 

слуховой проход, ушную раковину, сосцевидный отросток, 


пролиферация, изменение нейронов спинальных ганглиев, 

задних рогов и задних корешков. В 1961 г. Кро, Дунивиц и Далиас сообщили о семи случаях 

Herpes zoster с поражением центральной нервной системы. 

Заболевание протекало в форме асептического менингита, 

менингоэнцефалита с вовлечением черепных нервов, 

энцефаломиелита, полирадикулонерита. При 

патогистологическом исследовании была обнаружена картина 

"заднего полиомиелита". Авторы считают ее достаточной 

для гистологической диагностики Herpes zoster, когда 

заболевание протекает без четких герпетических 

высыпаний. Таким образом, в процесс вовлекаются не только 

спинальные и церебральные ганглии, которые поражаются 

чаще всего, но и вещество спинного (передние и особенно 

задние рога, белое вещество) и головного (продолговатый, 

варолиев мост, гипоталамическая область) мозга, а также 

оболочки мозга. Патоморфологические и вирусологические исследования 

свидетельствуют о том, что вирус Herpes zoster широко 

диссеминирует по организму: во время болезни его удается 

выделить из содержимого пузырьков, слюны, слезной 

жидкости и т. п. Это дает основание считать, что 

герпетические высыпания могут быть обусловлены не только 

оседанием вируса в чувствительных ганглиях и поражением 

находящихся в них парасимпатических эффекторных клеток, 

но и непосредственным внедрением его в кожу. Проникая в 

нервную систему, он не только локализуется в пределах 

периферического чувствительного нейрона (спинальные 

ганглии и др.), но и распространяется на другие отделы 

центральной нервной системы. При внедрении его в 

двигательные клетки и корешки возникает картина 

амиотрофического радикулоплексита, в серое вещество 

спинного мозга – миелитического синдрома, в ликворную 

систему – менингорадикулоневрита или серозного менингита 

и т. д.КлиникаКлиническая картина Herpes zoster складывается из кожных 

проявлений и неврологических расстройств. Наряду с этим 

у большинства больных наблюдаются общеинфекционные 

симптомы: повышение температуры, увеличение гормональных 

лимфатических узлов, изменение (в виде лимфоцитоза и 

моноцитоза) ликвора. 0бычно на коже обнаруживают 

эритематозные пятна круглой или неправильной формы, 

приподнятые, oтечные, при проведении по которым пальцем 

ощущается некоторая шагреневидность кожи (мельчайшие 

папулы). Затем на этих участках последовательно 

возникают группы пузырьков, чаще различной величины. 

Пузырьки могут сливаться, однако чаще всего они 

располагаются изолированно, хотя и близко один к другому 

– везикулярная форма Herpes zoster. Иногда они имеют вид 

маленького пузыря, окруженного по периферии красным 

ободком. Так как высыпание происходит одновременно, 

 элементы сыпи находятся на одном и том же этапе своего 

развития. Однако сыпь может появляться в течение 1 – 2 

нед в виде отдельных групп. В последнем случае при 

осмотре больного можно обнаружить высыпания различной 

стадии. В типичных случаях пузырьки первое время имеют 

прозрачное содержимое, быстро переходящее в мутное, а 

затем засыхают в корочки. Отклонение от описанного типа 

составляет более легкая абортивная форма Herpes zoster. 

При этой форме в очагах гиперемии развиваются также 

папулы, которые, однако, не трансформируются в пузырьки, 

этим данная форма отличается от везикулезной. Другой 

разновидностью является геморрагическая форма Herpes 

zoster, при которой пузырьки имеют кровянистое 

содержимое, процесс глубоко распространяется в дерму, 

	

	
	
	
	

	
	
	
	


Опоясывающий лишай (Herpes zoster) – часто встречающееся 

вирусное заболевание, которое привлекает внимание не 

только дерматологов, невропатологов и вирусологов, но и 

врачей других специальностей. ЭтиологияИстория этого заболевания имеет большую давность, но 

только в конце прошлого века невропатологи Эрб (1893) и 

Ландори (1885) впервые высказали предположение об 

инфекционном генезе Herpes zoster, который подтверждался 

следующими клиническими данными: повышение температуры, 

циклическое течение, заболевание двух членов одной семьи 

и более. Вирус (Varicella zoster – VZ) входит в группу 

ДНК-содержащих вирусов. Размер вируса от 120 до 250 мк. 

Ядро вириона состоит из ДНК, покрытой белком. В состав 

вириона входит более 30 белков с молекулярной массой до 

2,9 • 10 дальтон. Вирусы этой группы начинают 

репродуцироваться в ядре. В перекрестных опытах реакции 

нейтрализации, которые выполнил Тэйлор-Робинсон (1959), 

вирус ветряной оспы и вирус Herpes zoster одинаково 

нейтрализовались сыворотками реконвалесцентов. При этом 

сыворотки, взятые от больных Herpes zoster в остром 

периоде, обладали большей нейтрализующей активностью, 

чем сыворотки, взятые в те же сроки от больных ветряной 

оспой. A. K. Шубладзе и Т. М. Маевская считают, что это, 

по-видимому, связано с тем, что Herpes zoster является 

вторичным проявлением инфекции, вызванной вирусом 

ветряной оспы. Большинство современных исследователей 

считают вирус VZ причиной данного заболевания. ПатогенезДля понимания патогенеза Herpes zoster важны данные 

патологоанатомических исследований, указывающие на связь 

участков высыпания с поражением соответствующих 

ганглиев. В дальнейшем Хед и Кемпбелл (1900) па 

основании патогистологических исследований пришли к 

заключению, что как неврологические явления при Herpes 

zoster, так и характеризующие их зоны кожных высыпаний 

 возникают в результате развития патологического процесса 

в межпозвоночных узлах и их гомологах (гассеров узел и 

др. ). Но уже Вольвиль (1924), изучив нервную систему 

больных, погибших от генерализованной формы Herpes 

zoster, пришел к выводу, что поражение межпозвоночных 

ганглиев при Herpes zoster не является обязательным. В 

воспалительный процесс часто вовлекается спинной мозг, 

причем поражаются не только задние рога, но и передние. 

Вольвилем и Шубаком (1924) описаны случаи, когда 

герпетические высыпания были первыми проявлениями 

полиневротического процесса, протекающего по типу 

паралича Ландри. Вольвиль считает, что воспалительный 

процесс поразил вначале чувствительные нейроны, а потом 

распространился на спинальные сегменты и периферические 

нервы. В случае, описанном Шубаком, при 

патологоанатомическом исследовании были обнаружены 

гнезда воспалительной инфильтрации в седалищных нервах, 

шейных симпатических узлах и соответствующих спинальных 

ганглиях, задних рогах спинного мозга. Стамлер и Старк (1958) описали гистологическую картину 

 молниеносного восходящего зостерного радикуломиелита, 

при котором смерть наступила в результате бульбарного и 

спинального дыхательного паралича. Были обнаружены 

демиелинизация проводников спинного мозга с глиальной и 

лимфоцитарной реакцией, околососудистая инфильтрация и 


корочки становятся темно-коричневого цвета. В тяжелых 

случаях дно пузырьков некротизируется – гангренозная 

форма herpes zoster, после которой остаются рубцовые 

изменения. Интенсивность высыпаний при этом заболевании 

очень изменчива: от сливных форм, почти не оставляющих 

здоровой кожи на стороне поражения, до отдельных 

пузырьков, хотя в последнем случае боли мотут быть резко 

выражены. Такие случаи дали повод к предположению, что 

может существовать и Herpes zoster без кожного 

высыпания. Кожные проявления соответствуют уровню поражения 

определенных вегетативных образований. По локализации 

выделяют поражения следующих ганглиев: гассерова, 

коленчатого, шейных, грудных, пояснично крестцовых.  Одним из ведущих симптомов заболевания являются 

неврологические расстройства, как правило, в виде 

болевого синдрома. Чаще всего он возникает за 1 – 2 дня 

до появления высыпаний. Боли, как правило, носят 

интенсивный жгучий характер, зона их распространения 

соответствует корешкам пораженного ганглия. Следует 

отметить, что болевой синдром усиливается в ночной 

период времени и под влиянием самых различных 

раздражителей (холодовых, тактильных, кинестетических, 

барометрических) и нередко сопровождается 

вегетососудистой дистонией по гипертоническому типу. 

Кроме того, у пациентов отмечаются объективные 

расстройства чувствительности: гиперестезии (больной с 

трудом переносит прикосновение белья), гипостезии и 

анестезии, причем одновременно с тактильной анестезией 

может существовать гипералгезия. Обьективные расстройства чувствительности изменчивы по 

форме и интенсивности, обычно ограничены временными 

расстройствами чувствительности в области высыпания или 

рубцов. Анестезии касаются всех видов чувствительности, 

но в некоторых случаях наблюдают диссоциированный тип 

расстройств; иногда в пределах одного вида 

чувствительности, например горячего и холодного. Изредка 

гиперестезии принимают характер раздражения в виде 

каузалгий. Нe во всех случаях интенсивность болевого синдрома 

соответствует тяжести кожных проявлений. У некоторых 

больных, несмотря на тяжелую гангренозную форму 

заболевания, боли бывают незначительными и 

кратковременными. В противоположность этому у ряда 

больных наблюдают длительный интенсивный болевой синдром 

 при минимальных кожных проявлениях.У части пациентов в острой фазе имеется диффузная 

цефалгия, усиливающаяся при изменении положения головы, 

что, возможно, связано с оболочечной реакцией на 

инфекцию Herpes zoster. В литературе имеются указания на 

поражение мозга и его оболочек. По мнению ряда авторов (А.А. Каламкарян и В.Д. Кочетков 

1973; М.К. Цукер 1976, и др. ), герпетические 

ганглиониты гассерова узла встречаются чаще, чем 

ганглиониты межпозвоночных узлов. У большинства больных 

с данной локализацией процесса наблюдаются повышение 

температуры и отек лица на пораженной стороне, а также 

болезненность в точках выхода тройничного нерва.Часто поражается роговица в форме кератита различного 

характера. Кроме того, поражаются другие части глазного 

яблока (эписклерит, иридоциклит, зостер радужки). 

Сетчатка вовлекается очень редко (кровоизлияния, 

эмболии), чаще изменения касаются зрительного нерва – 

неврит зрительного нерва с исходом в атрофию, возможно, 

вследствие перехода менингеального процесса на 

 зрительный нерв. При офтальмогерпесе (ирите) может 

развиться глаукома; обычно же при зостере наблюдают 

гинотензию глазного яблока, которая обусловлена, 

по-видимому, поражением цилиарных нервов. Осложнения при 


но и барабанную перепонку, которая иногда исключительно 

тяжело страдает. В таких случаях поражается область, 

иннервируемая V, VII и Х парами, причем поражене этих 

нервов сопровождается поражением ганглиев 

соответственных черепных нервов или же анастомозов, 

связывающих конечные разветвления всех перечисленных 

нервов.Нередко одновременно с параличом VII пары наблюдают 

паралич мягкого неба, анестезию и парестезию в языке, 

часто расстройство вкуса в передних двух третях языка 

вследствие поражения. Поражение Vlll пары обычно 

начинается шумом в ушах, который держится иногда долгое 

время после исчезновения других явлений. Гиперакузия при 

поражении VIII пары называется парезом n. stapeblii, 

хотя этот симптом может возникнуть также при 

изолированном и предшествовавшем поражении слухового 

нерва и является в таких случаях симптомом раздражения. 

Гипоакузия может возникать независимо от поражения 

слухового нерва на почве местных поражений среднего уха, 

высыпания пузырьков на барабанной перепонке, 

закладывания наружного слухового прохода, вследствие 

припухания слизистой оболочки на почве высыпания 

зостера.Вестибуляторные явления в противоположность кохлеарным 

обычно развиваются чрезвычайно медленно и выражаются 

различно: от легких субъективных симптомов 

головокружения до значительных расстройств статики.Невралгия при ушном зостере в противоположность 

офтальмическому встречается редко. Отдаленные результаты не всегда благоприятны, так как 

могут возникнуть стойкий парез лицевого нерва и глухота. Вольвиль подчеркивает, что комбинация паралича VlI и 

VIII пары, хотя и встречается особенно часто при 

зостере, тем не менее бывает и при поражении гассерова 

узла, ll, lll, шейных ганглиев, и, наконец, все 

указанные участки могут поражаться одновременно. Высыпания зостера описаны также в области иннервации IX 

пары: задняя часть мягкого неба, дужки, заднебоковые 

части языка, часть задней стенки глотки; эта же область 

иннервируется, кроме IX, также ветвями Х пары: корень 

языка, гортань, падгортанник, базальная и задняя часть 

стенки глотки. Хотя зостер преимущественно и даже 

элективно поражает чувствительные системы, тем не менее 

при нем иногда наблюдаются расстройства движений, 

особенно при локализации высыпаний в области головы, 

шеи, конечностей. Параличи при зостере носят корешковый 

характер, причем поражение задних корешков в этих 

случаях сопровождается явлениями со стороны 

соответствующих передних корешков. Поражение шейных симпатических узлов часто 

сопровождается высыпаниями на коже шеи и волосистой 

части головы. Боли при этом наблюдаются не только в 

местах высыпаний, но и в области паравертебральных 

точек. Иногда могут возникнуть приступы, имитирующие 

 лицевую симпаталгию.При ганглионитах нижнешейной и верхнегрудной локализации 

наряду с обычными симптомами данного заболевания может 

наблюдаться синдром Стейнброккера. Доминирующими в 

картине указанного синдрома являются боли симпатического 

характера в виде жжения или давления, возникающие 

первоначалыю в кисти, а затем и во всей руке. Вскоре 

появляется и быстро нарастаег отечность кисти, 

распространяющаяся на всю руку. Присоединяются 

трофические расстройства в виде цианоза и истончения 

 кожных покровов, гипергидроза, ломкости ногтей. Движения 

пальцев кисти ограниченны, болезненны. Часто боли и 

другие вегетативные расстройства держатся и после 

исчезновения высыпаний. Ганглиониты грудной локализации 

нередко симулируют клиническую картину инфаркта 


клеточная, связывается с ацикловиром, поэтому препарат 

накапливается практически только в инфицированных 

клетках. Этим объясняется полное отсутствие у ацикловира 

цитотоксических, терратогенных и мутагенных свойств. 

Синтетический нуклеозид выстраивается в цепь строящихся 

ДНК для "дочерних" вирусных частиц, и этот процесс 

обрывается, таким образом прекращается репродукция 

вируса. Суточная доза ацикловира при опоясывающем лишае 

составляет 4 г, которые следует разделить на 5 разовых 

доз по 800 мг . Курс лечения составляет 7 – 10 дней. 

Наилучший терапевтический эффект достигается при раннем 

назначении препарата; сокращаются сроки высыпаний, 

происходит быстрое образование корок, уменьшаются 

интоксикация и болевой синдром.Ацикловир второго поколения – валацикловир, сохранив все 

положительные стороны ацикловира, за счет увеличенной 

биодоступности позволяет уменьшить дозу до 3 г в сутки, 

а число приемов – до 3 раз. Курс лечения составляет 7 – 

10 дней.Фамцикловир применяют с 1994 г. Механизм действия такой 

же, как у ацикловира. Высокое сродство тимидинкиназы 

вируса к фамцикловиру (в 100 раз выше сродства к 

ацикловиру) обусловливает большую эффективность 

препарата при лечении опоясывающего лишая. Препарат 

назначают по 250 мг 3 раза в день в течение 7 дней. Наряду с противовирусными препаратами для уменьшения 

болевого синдрома используют ганглиоблокаторы, такие как 

ганглерон. Ганглерон применяют впутримышечно в виде 1,5% 

раствора по 1 мл 1 раз в сутки в течение 10 – 15 дней 

или 0,04 г в капсулах 2 раза в сутки в течение 10 – 15 

дней в зависимости oт степени выраженности болевого 

синдрома. Кроме того, неплохие результаты дает 

применение карбамазепина, особенно при Herpes zoster 

гассерова узла, препарат назначают с 0,1 г 2 раза в 

день, увеличивая дозу на 0,1 г в сутки, при 

необходимости до 0,6 г суточной дозы (в 3 – 4 приема). 

После уменьшения или исчезновения болей дозу постепенно 

понижают. Обычно эффект наступает через 3 – 5 дней после 

начала лечения.При резко выраженном болевом синдроме назначают 

анальгетики per os и в виде инъекций, рефлексотерапию. 

При рефлексотерапии обычно используют как точки общего 

действия, так и точки соответственно пораженному 

ганглию, курс составляет 10 – 12 сеансов. Рекомендуют 

также назначение поливитаминов, в частности витаминов 

группы В. Местно можно использовать орошения 

интерфероном или мази с интерфероном, анилиновые 

красители, аэрозоль эридин, мази флореналь, хелепин, 

алпизарин. При гангренозных формах опоясывающего лишая 

применяют пасты и мази, содержащие антибиотик, а также 

солкосерил.После разрешения кожных высыпаний лечение проводят 

невропатологи до исчезновения неврологической 

симптоматики. Таким образом, лечение опоясывающего лишая должно быть 

комплексным и включать как этиологические, так и 

	патогенетические средства. 



	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	


	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	


