Лекция 13. ДЕТСКИЕ ИНФЕКЦИИ





Дифтерия преимущественно детская инфекция вызываемая коринебактериями дифтерии с развитием фибринозного воспаления, прежде всего в области миндалин, зева и в дальнейшем с развитием разнообразных токсических проявлений. Отмечается резкое учащение заболевания дифтерией и резким возрастанием летальных исходов. Безусловно количество заболевших увеличилось в несколько тысячь раз. Прежде всего связано с дефектами вакцинации, большинство умерших от дифтерии - это не привитые или привитые по неполным схемам. Просто ревакцинация без вакцинации - не эффективна. Чаще всего заболевают дифтерией не привитые дети, а также взрослые, родившиеся в период до начала массовой вакцинации т.е. до 1954-55 годов, в значительной степени это лица социально не благополучные, здесь очень высок процент хронических алкоголиков, среди них достаточно широко циркулируют токсигенные штаммы коринобактерии. В начальный период эпидемии летальные исходы среди мужчин несколько преобладают чем у женщин. В зависимости от входных ворот дифтерия классифицируется на некоторые варианты - дифтерия зева, гортани, носа, глаз, раневая дифтерия. Не пытаясь опровергнуть эти варианты мы обращаем внимение на то, что при тяжелом течении заболевания, приводящем к летальному исходу практически всегда мы встречаемся с первичным очагом при дифтерии в области зева и миндалин. Возможно распространение возбудителя и соответственно признаков фибринозного воспаления контактным путем с поражением не только глотки, но и гортани. Наиболее грозным осложнением комбинированной формы зева и гортани являются нисходящий круп. Истинный круп - фибринозное воспаление, которое спускается по трахеи, по крупным бронхам долевым, дальше вплоть до сегментарных и субсегментарных, вызывая вплоть до развития поражения респираторных отделов с развитием характерной фибринозной дифтерийной пневмонии. При таких формах заболевания важным является своевременная диагностика состояния с эффективной санацией трахеобронхиального дерева. Теоретический навык производства трахеотомии с трахеостомией относятся к числу тех навыков который обязан делать каждый врач, заканчивающий медицинское высшее учебное заведение в нашей стране. 


Вторым, более редким путем интероканаликулярной дессиминации возбудителя с развитием характерных признаков фибринозного воспаления является распространение процесса на пищевод и даже желудок с развитием фибринозного эзофагита и фибринозного гастрита. При явлениях нисходящего крупа основным компонентом в патогенезе является недостаточность дыхания. В том случае если процесс локализуется в зеве, где на поверхности фибринозных пленок происходит массивное размножение возбудителя, как правило продуцирующий характерный экзотоксин, основные проявления связаны именно с действием токсина. Клиническим наиболее ярким проявлением токсикоза при дифтерии является отек шеи, отек подкожной клетчатки и по клиническим классификациям токсикоза, по степени его выраженности мы судим по распространенности отека подкожной клетчатки. При морфологическом исследовании умерших с токсическими повреждениями можно связать поражения целого ряда различных органов и систем. 


На первом месте среди токсических повреждений стоят повреждения сердца, генез, патогенез, поражения сердца при дифтерии носят сложный характер. Во первых, экзотоксин дифтерии имеет выраженное сродство к клеткам проводящей системы сердца в связи с чем довольно рано наблюдается их токсическое повреждние, выглядят они дистрофически измененными, отсюда в клинике наблюдаются довольно отчетливые нарушения ритма. Вторым механизмом повреждения сердца является прямое действие токсина дифтерии на окислительные процессы в миокардиоцитах в частности связанные с утилизацией карнитина. Не имея возможности на рутинной работе четко определить конкретный ультраструктурный механизм поврежедния мышцы сердца, мы отмечаем, что уже при довольно ранней смерти, при дифтерии, начиная с 1-х 5-ти дней с начала заболевания в миокарде наблюдаютсяотчетливые дистрофические изменения связанные с фрагментацией мышечных волокон частично с явлениями цитолиза. Надо сказать, что характер светооптических проявлений, поражение миокарда в первую неделю заболевания, не является очень характерным и типичным для дифтерии сходные изменения могут наблюдаться и при тяжелых течениях других инфекционных процессов. В дальнейшем, где-то с конца 1-й недели заболевания, на фоне дистрофических изменений начинает развиваться явление истинного реактивных процессов, которые могут быть обозначены термином миокардит. Первоначально речь идет о преимущественно лимфоцитарной инфильтрации и мы можем говорить о серозном миокардите, в лдальнейшем появление большее количество фибробластов позволяет говорить о продуктивном миокардите исходом является миокардиосклероз, диффузный постдифтерийный склероз, который сопровождается проявлениями длительно существующей коронарной недостаточности и выраженными нарушениями ритма. В генезе поражения миокарда, особенно в проявлениях нисходщего крупа безусловную роль имеют и ишемические изменения, связанные с гипоксией. В клинике это может манифестировать таким образом и даже в одном наблюдении была сделана такая диагностическая ошибка. 


Какие еще органы и системы характерным образом поражаются при дифтерии? Здесь мы можем говорить о поражении периферической нервной системы. При гистологическои исследовании несмотря зачастую на довольно тяжелую клинику изменения оказываются относительно скромными, часто они ограничиваются очаговой демиелинизацией нервных волокон, иногда с очень умеренной пролиферацией леммоцитов, иногда с минимально выраженной круглоклеточной инфильтрацией. Поздние полиневриты - это тоже одна из важнейших проблем, связанных с современным течением дифтерии. При дифтерии может отмечаться поражение надпочечников с их выраженными дистрофическими и некротическими изменениями с развитием их недостаточности. Говоря о проблеме дифтерии мы должны констатировать, что в настоящее время не отработаны дозы терапевтически эффективного лечения антитоксической протидифтерийной сывороткой, в связи с чем иногда могут проявляться инфекционно-аллергические осложнения, которые тоже иногда приходится наблюдать, в том числе играющие роль причин смерти из-за прражения почек. И наконец последнее о чем в разделе о дифтерии мы должны с вами оговорить, это проблема носительства коринебактерий, особенно носительство токсигенных коринебактерий. В тех случаях, когда такие носители поступали в инфекционную больницу и погибали от заболеваний никак не связанных с дифтерией, удалось показать, что чистого бессимптомного носительства коринебактерий не существует, что в любом случае мы можем обнаружить в пределах миндалин, хотя и минимально выраженные, но именно характерные для дифтерии признаки воспалительного процесса. 


Принципиальная схема поражений при дифтерии заключается в том, что в поверхностных слоях обнаруживается большое количество коринебактерий, иногда в виде монокультуры, иногда в сочетании со стрептококком, массивная пленка фибрина, пораженная эпителиальная ткань, здесь отмечается резкое полнокровие сосудов небольшая круглоклеточная инфильрация, здесь же отмечается выраженная отечность. Такой морфогенез зонального строения довольно типично и отмечается почти во всех пораженных слизистых оболочках. При минимальной степени выраженности она определяется и при носительстве. Следует отметить, что в подавляющем большинстве случаев коринебактерия располагается локально именно в области фибринозных пленок, именно здесь происходит массивная выработка экзотоксина, здесь он всасывается в кровь, здесь он оказывает свои токсические эффекты. Вместе с тем, здесь возможны исключения: коринебактериии на протяжении короткого времени могут попадать в кровь вызывать транзиторную бактеримию и в очень редких случаях, но возможны тромбоэмболические осложнения связанные с переносом коринебактерий, в частности возможно развитие вызванного коринебактериями бактериального тромбэндокардита с возникновением очагов отсева в других внутренних органах прежде всего в почках.


К числу важнейших инфекций мы отнесем скарлатину, заболевание преимущественно детского возраста вызываемое гемолитическим стрептококком группы А с развитием первоначальных изменений так же, как при дифтерии в области миндалин. Возможны и экстрабукальные формы скарлатины с другим расположением входных ворот. В области миндалин для типичного варианта скарлатины характерным является развтие некротического тонзиллита т.е. той формы поражения миндалин, которая характерна для токсигенных штаммов стрептококков. Изменения в миндалинах при типичном течениии скарлатины должны прогрессировать, причем прогрессирование связано с проявлениями 2-х важнейших компонентов этого заболевания - токсическим и бактериальным. Когда мы говорим о токсическом компоненте, мы имеем в виду прежде всего характерные изменения, связанные с действием токсина в коже больного, что проявляется характерной мелкоточечной скарлатинозной сыпью, которая проявляется на языке, лице, коже, туловище, конечностях, в конечном этоге сопровождается характерным слущиванием плоского эпителии. Поэтому диагноз скарлатины в реальной жизни ставится на основании клинических данных в основном с учетом наличия характерной и нарастающей сыпи. В том случае, если она носит классический характер, то диагностика больших трудностей не представляет; в том случае, если она выглядит не совсем типично и характерно, то довольно часто путается с аллергической сыпью, сыпью на какие-то медикаменты, не назначается своевременное лечение антибиотиками и вследствии чего мы наблюдаем эпизодические случаи смерти от тяжелой генерализованной стрептококковой инфекции или скарлатины. Другим проявлением токсического влияния при скарлатине более характерно является поражение миокарда с развитием миокардита. 


Заболевания вызываются возбудителем способным к интенсивному размножению в ткани и интенсивному распространению, которое может быть как лимфогенным с вовлечением в процесс лимфатических узлов, шейных прежде всего, так и гематогенным с развитием пневмонии, гнойного менингита, гнойного отита. Принципиально возможно распростарнение стрептококков и по протяжению, в том числе с формированием заглоточных абсцессов. Спектр поражений с характером имеющихся изменений оказывается достаточно различным. 


Стрептококк в подавляющем большинстве случаев являются очень чувствительными к самому простому пенициллину. Неназначение своевременного лечения приводит к трагической потере достаточно большого количества жизней. Не долеченной, не диагностированной вовремя скарлатиной для развития постинфекционных инфекционно-аллергических осложнений или заболеваний прежде всего гломелонефрита и ревматизма.


Среди инфекционных заболеваний, которые традиционно рассматриваются как преимущественно детского возраста, но иногда встречаются у взрослых следует отметить корь.


Считается, что перенесенное в детстве заболевание корью оставляет по жизни стойкий иммунитет. Так или иначе заболевание вызывается вирусом - Morbillivirus, относящийся к семейству парамиксовирусов, которые вазывают ряд изменений, связанных во 1-х с интенсивным размножением вирусов прежде всего в дыхательных путях, где характерным образом происходит развитие коревых пневмоний, максимальная степень поражения возникает на 3-и сутки от начала заболевания и в типичном случае характеризуется развитием гигантских многоядерных коревых клеток, которые имеют родство с другими парамиксовирусами. Основная клиническая симптоматика связана с развитием типичной характерной для кори пятнистой сыпи с определенной динамикой высыпания, которая и позволяет ставить диагноз. Вирус кори имеет целый ряд коварных свойств и черт, которые заставляют нас относится даже к сравнительно легким формам заболевания с большой осторожностью. Способность вируса кори вызывать отчетливую иммуносупрессию, вследствие чего она связывается с посткоревыми бактериальными пневмониями. Второй очень неблагоприятной особеностью этого вируса является способность его при тяжелом течении поражать головной мозг, в некоторых случаях дело ограничивается развитием васкулитов с явлениями по типу нейротоксикозов. В отдельных случаях вирус кори способен проявлять нейротропизм с развитием истинного вирусного менингоэнцефалита в том числе с довольно тяжелым течением, кроме того вирус кори способен поражать при тяжелых генерализованных формах и другие эпителиальные клетки. Возможно развитие аппендикулярного синдрома на фоне кори, поражения почек, печени. В некоторых случаях, особенно при наличии осложняющих обстоятельств, имели место летальные случаи от генерализованной кори с развитием поражения многих внутренних органов. Есть еще одно свойство вируса кори, которое не явялется 100% доказаным, но весьма вероятным, вызывать медленные нейроинфекции, в частности подострый склерозирующий паненцефалит. Есть очень серьезные основания предполагать, что его развитие связано с длительной персистенцией видоизмененного вируса кори.


Есть еще одна важная детская инфекция - краснуха, тоже вирусная инфекция вызываемая вирусом из группы рубивирусов и характеризуется мелкой сыпью, у детей, как правило с легким течением с небольшой катаральной реакцией, вирус размножается в эпителии дыхательных путей, тяжелой патологии как правило не дает, но способен дать виремию и особую опасность представляет в тех случаях, когда развивается у беременных женщин, вызывая краснушную эмбриопатию. Кроме того, краснуха в некоторых случаях может приобретать тяжелое осложненное течение, в том числе с развитием поражений головного мозга. Существует понятие краснушные энцефалиты, как правило возникающие на 5-6 день от начала заболевания, сопровождающиеся тяжелыми нарушениями гемо- и ликвородинамики, на фоне которых возможно наступление летального исхода, но это вариант энцефалитов является с одной стороны довольно редким, с другой стороны достаточно благоприятнгым, поскольку при нем глубоких альтеративных изменений в веществе головного мозга не происходит, речь идет о развитии васкулита, с резко выраженным отёком и при своевременном назначении транфузионной терапии с разгрузкой ликворного давления приводит к очень быстрому улучшению состоянию больного с выздоровлением в дальнейшем без столь опасных при других энцефалитах резидуальных изменений. Строго говоря это вазопатия.


Еще одна детская инфекция, вызванная вирусом эпидемического паротита. Вирус тоже относится к парамиксовирусам, способен вызывать различный широкий спектр поражений, в том случае если заражение происходит у ребенка 5-7 лет, то преимущественной локализацией вируса соответствено клиническим проявлениям являются большие околоушныеслюнные железы, которые становятся увеличенными, болезненными и при этом отмечается общая лихорадочная реакция, по сути дела состояние не требует серьезных мер лечения, но только определенные требования по режиму. Вместе с тем, хотя довольно редко, но наблюдаются признаки генерализации этой инфекции, которые могут заключаться в развитии поражений центральной нервной системы. Это уже упоминавшийся серозный менингит, как правило, сравнительно легко текущий, с возможным развитием поражения хориоидальных сплетений или эпендимы, здесь уже заболевание более тяжелое . Как правило, эти поражения летальных исходов не вызывают. И наконец особенно у мальчиков довольно характерным тяжелым неприятным и иногда ведущим к бесплодию, является развитие орхита.


Инфекция, которая имеет два лица - в детском возрасте она проявляется как ветрянная оспа, а у взрослых, как опоясывающий герпес или как опоясывающий лишай. Вирус относящийся к семейству герпес вирусов, так называемый герпес вирус третьего типа, имеющий целый ряд важных преимущественно для вирусологов особенностей. Для нас он важен тем, что размножаясь преимущественно внутриклеточно он не приводит к развитию внутриядерных включений, но к выраженной вакуольной дистрофии цитоплазмы, что в конечном итоге сказывается в том, что в условиях первичной встречи с вирусом ветрянной оспы и в условиях активации хронической инфекции у взрослых, когда мы наблюдаем опоясыващий лишай, основным элементом высыпаний является пузырек. Речь идет первоначально о точечных высыпаниях, затем формирование папулы, затем формирование пузырька, здесь очень часты изменения в области волосистой части головы, лица, возможно поражение и других участков тела. Пузырек в своем развитии располагается преимущественно в толще многослойного плоского эпителия не затрагивая росткового слоя, в связи с чем после выздоровления от ветрянной оспы дефектов кожи быть не должно, в том случае если сохранялось образующее на месте подсохнущегося пузырька порочка. Заболевание протекает так же сравнительно легко, иногда с температурной реакцией, иногда без выраженной температурной реакции, иногда к нему несколько легкомысленно относятся в детской практике, но может сопровождаться целым рядом осложнений, особенно в условиях выраженного иммунодифицита по Т клеточному типу, мы наблюдаем летальные исходы от генерализованных форм ветрянной оспы в стационарах, где лечатся дети и взрослые страдающий гемобластозами, получающие массивную иммуносупрессивную терапию. При генерализации ветрянной оспы, она иногда наблюдается и без проведения иммуносупрессивной терапии, мы можем наблюдать характерные высыпания. Вирус ветрянной оспы/ опоясывающего лишая способен вызывать развитие менингоэнцефалита, с развитием там мелких некротических очажков. 


Тяжелое заболевание у взрослых характеризуется поражением кожи по ходу ряда веточек спинно-мозгового нерва связано с активацией вируса персистирующего в ряде ганглиев. Здесь и черепно-лицевые нервы довольно часто бывают задействованы, что приводит к резкой болезненности, очень трудно поддается лечению в тяжелых случаях может давать генерализованные формы с принципиально сходными с ветрянной оспой поражениями внутренних органов. В качестве причин смерти у таких людей без резкого выраженных признаков иммунодефицита служит явление менингоэнцефалита.
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