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Глава 4
АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ. БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ КРОВООБРАЩЕНИЯ
АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СЕРДЕЧНОСОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ
В детском возрасте органы кровообращения имеют ряд анатомических особенностей, которые отражаются на функ​циональной способности сердца и его патологии.
Сердце. У новорожденного сердце относительно велико и составляет 0,8% от массы тела. К 3 годам жизни масса сердца становится равной 0,5%, то есть начинает соответствовать сердцу взрослого. Детское сердце растет неравномерно: наи​более энергично в первые два года жизни и в период созрева​ния; до 2 лет наиболее интенсивно растут предсердия, с 10 лет желудочки. Однако во все периоды детства увеличение объе​ма сердца отстает от роста тела. Сердце новорожденного ре​бенка имеет округлую форму, что связано с недостаточным развитием желудочков и сравнительно большими размерами предсердий. К 6 годам форма сердца приближается к оваль​ной, свойственной сердцу взрослого. Положение сердца зави​сит от возраста ребенка. У новорожденных и детей первых двух лет жизни из-за высокого стояния диафрагмы сердце
расположено горизонтально, к 2
3 годам оно принимает
косое положение. Толщина стенок правого и левого желудоч​ков у новорожденных почти одинакова. В дальнейшем рост происходит неравномерно: из-за большей нагрузки толщина левого желудочка увеличивается более значительно, чем пра​вого. У ребенка, особенно первых недель и месяцев жизни, сохраняются различного вида сообщения между кровеносны​ми сосудами, левыми и правыми отделами сердца: овальное от​верстие в межпредсердной перегородке, артериальный проток, артсриоло-венулярные анастомозы в малом круге кровообра​щения и др. В результате этих сообщений кровь из камеры с высоким давлением сбрасывается в камеру с низким давлени​ем. В некоторых случаях, например при легочной гипертеи-зии или развитии дыхательной недостаточности, давление и легочной артерии и правых отделах сердца начинает превы​шать давление в артериях большого круга кровообращения, что приводит к изменению направления сброса крови (шунт справа налево) и смешиванию артериальной крови с венозной.
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('«суды. У детей раннего возраста сосуды относительно .широкие. Просвет вен приблизительно равен просвету арте-[iiiii. Вены растут более интенсивно и к 15—16 годам стано-интся и 2 раза шире артерий. Аорта до 10 лет уже легочной артерии, постепенно их диаметры становятся одинаковыми, в период полового созревания аорта по ширине превосходит неточный ствол,
Капилляры хорошо развиты. Их проницаемость значи-t'CJibiio выше, чем у взрослых. Ширина и обилие капилляров предрасполагают к застою крови, что является одной из при​мни более частого развития у детей первого года жизни неко​торых заболеваний, например пневмоний и остеомиелитов. ('корость кровотока у детей высокая, с возрастом она замед-няится, что обусловлено удлинением сосудистого русла по мерс роста ребенка и урежением частоты сердечных сокраще-ш iii.
Артериальный пульс у детей более частый, чем у нчрослых; это связано с более быстрой сокращаемостью сер-дечпой мышцы ребенка, меньшим влиянием на сердечную деятельность блуждающего нерва и более высоким уровнем обмена веществ. Повышенные потребности тканей в крови удовлетворяются не за счет большего систолического (удар​ною) объема, а за счет более частых сердечных сокращений. 11;ш6ольшая частота сердечных сокращений (ЧСС) отмечает​ся у новорожденных (120—140 в 1 мин). С возрастом она по​степенно уменьшается; к году ЧСС составляет ПО—120 в I мин, к 5 годам 300, к 10 годам 90, к 12—13 годам -S0 70 в 1 мин. Пульс в детском возрасте отличается большой набильностью. Крик, плач, физическое напряжение, подъем u-мпературы вызывают его заметное учащение. Для пульса детой характерна дыхательная аритмия: на вдохе о и учащает​ся, на выдохе — урежается.
Артериальное давление (АД) у детей более Низкое, чем у взрослых. Оно тем ниже, чем младше ребенок. I Мпкое АД обусловлено небольшим объемом левого желу​дочка, широким просветом сосудов и эластичностью артери​альных стенок. Для оценки АД пользуются возрастными таб-имцами АД (см. приложение 17). Границами нормальных по​казателей АД являются пределы от 10-й до 90-й центили. Величины от 90-й до 95-й и от 10-й до 5-й центили считаются соответственно пограничной артериальной гипер- и гипотен-1ИСЙ. Если показатели АД выше 95-й центили — это артери-
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альная гипертензия, если ниже 5-й центили — артериальная гипотензия. У доношенного новорожденного систолическое АД составляет 65—85 мм рт. ст. Примерный уровень максимально​го АД у детей 1-го года жизни можно рассчитать по формуле: 76 + 2 77, где п — число месяцев, 76 — средний показатель сис​толического АД у новорожденного.
У детей более старшего возраста максимальное АД ориен​тировочно рассчитывается но формуле: 100 + 7-7, где п — число лет, при этом допускаются колебания ұ15. Диастолическос давление составляет 2/3 — 1/2 систолического давления.
АД следует измерять не только на руках, но и на ногах. Для измерения АД у большинства детей обычно достаточно набора манжеток шириной 3, 5, 7, 12 и 18 см. Манжетка должна захватывать примерно 2/3 предплечья или бедра. Ис​пользование слишком узкой манжетки приводит к завыше​нию измеряемых показателей, широкой — к занижению. Для определения АД на ноге стетоскоп располагают над подко​ленной артерией. Показатели АД на нижних конечностях превышают показатели АД на верхних приблизительно на 10 мм рт. ст.
Благодаря относительно большой массе сердца и широко​му просвету сосудов кровообращение у детей находится в бо​лее благоприятных условиях, чем у взрослых. Относительно большое количество крови и особенности энергетического обмена предъявляют сердцу ребенка значительные требопл ния, в связи с этим работоспособность детского сердца болей высокая по сравнению с сердцем взрослого.
ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА
Пороком  сердца  называется стойкое патологии-ское изменение в строении сердца, нарушающее его функцию, Врожденные  пороки  сердца  (ВПС) и крупных сосудов формируются в результате нарушения эмбриогепси па 2--8-Й неделе беременности или перенесенного в перши внутриутробного  развития  эндокардита.   В  развитии   HI U1 большую роль играют вирусные заболевания матери (крй| нуха, корь, эпидемический паротит, ветряная оспа, грипп), ;i также токсоплазмоз беременных. Пороки сердца встречают! И у близких родственников, нередко сопровождаются хрОМО сомиыми болезнями и аномалиями развития, что говориi <> генетической наследственной предрасположенности. Опредв ленное значение в их возникновении имеют радиоактивное
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^.мучение, возраст родителей, воздействие на беременных ижеических и химических веществ, применение некоторых |Ц'Кирственных средств (метотрсксат, фенобарбитал и др.).
И зависимости от состояния гемодинамики в малом и [шлыпом кругах кровообращения выделяют 4 группы ВПС: / группа - пороки с обогащением малого круга; II группа — с пГн'Дпением малого круга; III группа — с обеднением большо-i к круга; IVгруппа — без нарушений гемодинамики.
HI 1С может проявиться сразу после рождения или через некоторое время и распознается по характерным клиниче-i i им признакам. У больных появляются цианоз (постоянный, приходящий или временный), одышка, шум над областью а'рдца п сосудами. Увеличиваются границы сердца. Отмсча-i'ivh склонность к респираторным инфекциям и затяжным ион горным пневмониям. Дети отстают в физическим разви-
Н  гсчении ВПС выделяют три фазы.  Первая фаза (пер-

юй адаптации) характеризуется приспособлением орга-
шпмш к нарушениям гемодинамики. Через 2—3 года наступа-i i втирая фаза — фаза относительной компенсации. В этот период значительно улучшается состояние ребенка, его физи​ческое развитие и двигательная активность. Третья фаза — номинальная. Она наступает, когда компенсаторные воз​можности исчерпаны и развиваются дистрофические и деге​неративные изменения в сердечной мышце. Третья фаза бо-lle him неизбежно заканчивается смертью больного.
Пороки с обогащением малого круга кровообращения
Пороки с обогащением малого круга ха-[мыгризуются сбросом крови в правые отделы сердца и ле-тчпую артерию в результате наличия патологического co​rn, шупня между малыми большим кругами кровообращения.
Открытый артериальный проток (ОАЩ Артериальный При гок в период внутриутробного развития соединяет аорту с 11И1 очной артерией и уравновешивает давление в малом и мниммом кругах кровообращения. В первые дни после рож-нгппн ребенка он закрывается. Сохранение его функции после 1 месяцев жизни расценивается как ВПС. Открытый артери​ит.пый проток малого диаметра не сопровождается гемоди-1ММПЧССКИМИ расстройствами. При широком артериальном Протоке в первые дни жизни может наблюдаться цианоз, обу-
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словленный сбросом крови из легочной артерии в аорту, так как у новорожденного правый желудочек сердца более мощ​ный, чем левый (рис. 41).
В дальнейшем из-за разницы давления в большом и малом кругах кровообращения происходит сброс крови из аорты в легочную артерию, что приводит к переполнению малок» круга кровообращения и перегрузке левых камер сердца. При развитии легочной гипертензии наблюдается перегрузка и правого желудочка.
Клиническими проявлениями порока являются одышка, повышенная утомляемость, боли в области сердца. Макси​мальное артериальное давление соответствует норме, мини​мальное давление низкое, особенно в положении стоя. Пульс скачущий. Пальпаторно определяется дрожание грудной клетки, максимально выраженное во II межреберье слева, границы сердца расширены преимущественно влево и вверх, при развитии легочной гипертензии увеличиваются и правые отделы сердца, Во втором межреберье слева от грудины вы слушивастся систолический, а затем систоло-диастолическии ("машинный") шум, который проводится па аорту, шейные сосуды и в межлопаточную область.
Дефект мелшредсердпой перегородки. Один из наиболее распространенных ВПС. Степень гемодинамических рас​стройств зависит от величины дефекта. Открытое овальное окно и небольшой срединно расположенный дефект, как пра​вило, не имеют клинических проявлений (рис. 42). Дефекты
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Рис. 41. Открытый артериальный проток
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Рис. 42. Дефект мсжпрсдссрдной перегородки
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Рис. 43. Дефект межжелудочковой перегородки: а — в мышечной чаети; б — в мембранной части
1оЛ1>ШИХ размеров приводят к развитию типичных симпто-,!<>и чаболевания. Больные жалуются на одышку, утомдяе-ичъ. Кожные покровы бледные. Границы сердца расшире​ны it поперечном размере, больше вправо. Во II— III межре-fiepbJix слева от грудины выслушивается систолический шум, I гоп на легочной артерии усилен и расщеплен.
Дефект межжелудочковой перегородки (ДМЖП). По рас-
llpiii фапешюсти  занимает  первое  место,  составляя  около
И)% всех ВПС. Гемодинамические нарушения опредедя-
■)i сбросом крови из левого желудочка в правый. Величина
iiynr;i зависит от расположения и размера дефекта. Различа-
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ют две формы ДМЖП: 1) высокие дефекты, локализующиеся в мембраноэной части перегородки; 2) малые дефекты, распо​ложенные в мышечной части (рис. 43).
При высоком ДМЖП наблюдаются одышка, кашель, сла​бость, утомляемость, частые респираторные инфекции, отста​вание в физическом развитии. Кожные покровы бледные, при беспокойстве и крике возникает легкий цианоз. Часто разви​вается деформация грудной клетки. Увеличивается попереч​ный размер сердца, его верхняя граница смещается вверх. При аускультации в III—IV межреберьях слева от грудины выслушивается продолжительный систолический шум, ирра-диирующий на всю сердечную область и спину, II тон на ле​гочной артерии усилен и расщеплен.
Небольшой дефект в мышечной части перегородки нару​шений гемодинамики практически не вызывает, так как н<> время систолы дефект уменьшается в размере (болезнь Толо-чинова—Роже). Поставить диагноз ВПС позволяет грубы]'!, скребущий систолический шум в IV- V межреберьях слева о i грудины или на грудине.
Пороки с обеднением малого круга кровообращения
Пороки с обеднением малого круга к р о в о о б р а щ е н и я возникают в результате сужения легочной артерии, нередко сочетающегося с патологическим сбросом крови из правого желудочка в большой круг кровообращения (шунт справа налево).
Изолированный стеноз легочной  артерии.  Имеются  раз личные анатомические варианты этого порока, наиболее рас​пространенным является клапанный стеноз легочной артерии (рис. 44). К основным проявлениям порока относятся одыш ка, расширение границ сердца-преимущественно вправо, гру​бый систолический шум во II межреберье слева от груДИИЫ, который проводится в левую подключичную области и  НЕ) сонные артерии. I тон на верхушке усилен, II тон на легочной артерии ослаблен или отсутствует.
Болезнь Фалло (триада, тетрада, пентада). Наиболее р;к пространенпой формой "синих" пороков сердца, протекаю щих с цианозом, является т'е'тр а да Фалл о. ПорО1 включает сочетание четырех аномалий: стеноз легочной а рте рии, дефект межжелудочковой перегородки, транспозицию аорты вправо и гипертрофию правого желудочка (рис. 45),
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Рис. 45, Тетрада Фалло
Рис. 44. Стеноз легочной артерии
Вследствие стеноза легочной артерии часть крови при со​кращении правого желудочка через дефект межжелудочковой иорегородки поступает в левый желудочек и затем в аорту. 1 >м> приводит к недостаточному насыщению артериальной крови кислородом и развитию цианоза. Клинически порок Проявляется сразу после рождения или на первом месяце жиз​ни Его важными признаками являются одышка и цианоз, наиболее заметный на слизистых оболочках губ и полости ртй, в области ногтевого ложа пальцев. Крайней степенью иыраженности цианоза является иссиня-голубой цвет кожи,
I
орый цвет склер с инъецированными сосудами. Характерной
пни тетрады Фалло является поза больного: ребенок садится
на корточки или ложится на бок с поджатыми к животу но-
i ими, так как в этом положении его меньше беспокоит одыш​
ка (рис. 46). Вследствие застоя крови в кожных капиллярах
происходит утолщение концевых фаланг пальцев конечно-
i гей и виде барабанных палочек, ногти становятся выпуклы​
ми, принимая форму часового стекла (рис. 47). Дети отстают
и физическом развитии. Границы сердца остаются нормаль​
ными или незначительно  расширены влево.  Вдоль левого
края грудины выслушивается грубый систолический шум,
II
гон па легочной артерии ослаблен. В периферической кро​
пи увеличивается уровень гемоглобина и количество эритро-
При декомпенсации порока появляются гипоксемические (пииошпо-одышечные) приступы. Они возникают в результате i H.Iчма выходного отдела правого желудочка и стенозированной
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Рис. 46. Поза больного при тетраде Фалло
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Рис. 47. Деформация концевых фаланг пальцев при тетраде Фалло
легочной артерии, что приводит к полному шунтированию кро​ви в аорту. При этом на фоне обычного акроцианоза у больных возникают приступ одышки, тахикардия, усиливается циапоч. Ребенок возбужден. Нередко наступает обморочное состояние. В последующем может развиться гипоксическая кома, сопровож дающаяся потерей сознания и судорогами.
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Пороки с обеднением большого круга кровообращения
Коарктация аорты. При этом пороке имеется сужение грудного отдела аорты ниже устья левой подключичной ар-герии (рис. 48). Степень и протяженность сужения различны. ('осуди нижней половины тела получают мало крови, Выше места сужения наблюдается гипертензия, распространяющая​ся на сосуды головы, плечевого пояса, верхних конечностей. У больных появляются головные боли, головокружения, ощущение пульсации в области шеи и головы, шум в ушах. Верхняя половина развита лучше, чем нижняя. Отмечаются шпемические боли в животе и икроножных мышцах, повы​шенная утомляемость при ходьбе. Нарушается функция по-'1ск. Одним из основных клинических симптомов коарктации порты является разница в показателях АД на верхних и ниж​них конечностях. Пульсация сосудов нижних конечностей ослаблена и передается с запозданием, что резко контрасти​рует с прыгающим пульсом на артериях рук и сонных артери-■1ч Границы сердца расширены влево. Аускультативная кар-1'Ина нехарактерна: локализация шума зависит от уровня су​жения, II тон на аорте усилен.
Рис. 48. Коарктация аорты
Лечение. Единственным средством лечения ВПС является хирургическая операция. Оперативное лечение подразделяет​ся на радикальное и паллиативное. После ради​кальных вмешательств по поводу дефектов межпредсердной и межжелудочковой перегородок, открытого артериального
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протока происходит нормализация гемодипамичсских нару​шений. Паллиативные операции облегчают состояние боль​ных, предотвращают раннее наступление летального исхода. Наиболее благоприятный срок для проведения операции — II фаза течения порока (возраст от 3 до 12 лет). Возможно про​ведение оперативного лечения в более раннем возрасте.
Консервативная терапия ВПС предусматривает; 1) неот​ложную помощь при сердечной недостаточности и гипоксе-мических кризах; 2) поддерживающее лечение; 3) профилак​тику тромбозов; 4) лечение анемий.
Основой лечения гипоксемических кризов являются окси-генотерапия, коррекция ацидоза и лекарственное воздействие на спазм начальных отделов легочной артерии. Помощь на​чинается с введения морфина или промедола. При отсутствии эффекта используется обзидан. Желательна оксигенотерапия с постоянным положительным давлением на выдохе. Коррекция метаболического ацидоза проводится 4% раствором натрия гидрокарбоната. При судорогах показан натрий оксибути-рат, оказывающий одновременно антигипоксическое действие. Применение сердечных гликозидов и диуретиков противопо​казано. Длительные и тяжелые приступы с потерей сознания требуют экстренной госпитализации в кардиохирургическос отделение.
Поддерживающая терапия проводится назначением сер​дечных гликозидов в небольших дозах,рибоксина, АТФ, кокар-боксилазы, препаратов калия.
При ВПС велика опасность тромбоза, поэтому показано применение ацетилсалициловой кислоты и дезагрегантов.
Дети с ВПС должны иметь более высокие показатели ге​моглобина и эритроцитов. Если показатели соответствуют возрастной норме, такое состояние расценивается как анемия и требует назначения препаратов железа и меди.
Уход. Для детей с ВПС важен правильный режим дня с максимальным пребыванием на свежем воздухе. Необходимо обеспечить ребенка рациональным питанием, контролировать объем пищи, по показаниям ограничить соль и жидкость. Сле​дует оберегать детей от инфекций, проводить щадящее зака​ливание. Больные с ВПС без выраженной сердечной недоста​точности могут заниматься лечебной физкультурой или под ме​дицинским наблюдением посещать уроки физкультуры в школе, в подготовительной группе. Противопоказаны упражнения, требующие большого  физического  напряжения,  занятия в
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i портивных секциях и участие в соревнованиях. Дети с ВПС цолжны оздоравливаться в ревматологических санаториях.
В задачи поликлинической службы входит: раннее выяв-иеиие детей с ВПС; систематическое наблюдение за ними; оп​ределение совместно с кардиохирургом оптимальных сроков оперативного вмешательства; своевременное назначение кон​сервативной терапии; решение вопросов режимного характе​ра, проведение оздоровления. Дети, у которых в роддоме или и поликлинике выявлены ВПС, должны наблюдаться участ​ковым педиатром совместно с кардиохирургом. При диспан​серном наблюдении топический диагноз порока уточняется шсктро- и фо но кардиографией, рентгенологическим исследо-иапием сердца и сосудов, ангиокардиографией, ультразвуко-пым исследованием и зондированием сердца.
РЕВМАТИЗМ
Ревматизм представляет собой системное воспали-гельное заболевание соединительной ткани с преимуществен​ной локализацией процесса в сердечно-сосудистой системе. Распространенность ревматизма в последние годы значи​тельно снизилась.
')тиология и патогенез. Основная роль в возникновении ч.чПолевания отводится Р-гемолитическому стрептококку груп​пы Л. Имеют значение генетические нарушения, лежащие в основе несовершенства противострептококковой защиты ор​ганизма и реакции аллергического типа. Антигены стрепто​кокка, обладающего кардиотропностыо, поражают оболочки сердца и сосуды, вызывают дезорганизацию соединительной ГКаии. Поврежденная ткань приобретает антигенные свойст​ва, что приводит к образованию аутоантител и дальнейшему повреждению соединительной ткани.
Клиническая картина. Клинические проявления ревматиз​ма разнообразны и зависят от локализации ревматического процесса и степени его активности. Заболевание развивается через 1,5—2 недели после перенесенной стрептококковой ин​фекции и характеризуется повышением температуры тела, появлением симптомов интоксикации, поражением сердечно​сосудистой и других систем. Основные проявления ревматиз​ма связаны с поражением сердца (ревмокардит). Характер​ным для детского возраста является одновременное вовлече​ние в ревматический процесс миокарда, эндокарда и пери-
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карда, а также возможность формирования порока сердца при латентном и легком течении заболевания.
Различают очаговый и диффузный миокардит. Д и :ф -ф у з н ы й м и о к а р д и т характеризуется резким ухудше​нием общего состояния ребенка. Кожные покровы бледные, появляются одышка, цианоз. Пульс частый, аритмичный. Снижается АД. Границы сердца расширены. На верхушке выслушивается мягкий систолический шум. При застойных явлениях в малом круге кровообращения в нижних отделах легких появляются мелкопузырчатые хрипы, крепитация. За​стой в большом круге кровообращения сопровождается уве​личением размеров печени. Возможно появление асцита и отеков на ногах.
При очаговом миокардите общее состояние больного удовлетворительное. Границы сердца нормальные, тоны несколько приглушены. Выслушивается неинтенсивный систолический шум на верхушке сердца. Недостаточности кровообращения нет.
На ЭКГ наблюдаются нарушения ритма, снижение и де​формация зубца Т, удлинение интервала Р—Q и расширение комплекса QRS, смещение сегмента S—Т вниз, удлинение электрической систолы.
Развитие клинических симптомов эндокард и т а свя​зано с вовлечением в процесс клапанного аппарата сердца. Наиболее часто поражается митральный клапан. У больных, нередко с первых дней заболевания, на верхугаке сердца и в V точке появляется грубый систолический шум, который про​водится к левой границе сердца и в подмышечную область. При поражении аортального клапана вдоль левого края гру​дины выслушивается "льющийся" диастолический шум.
Ревматический перикардит как изолирован​ный процесс встречается редко. Обычно он сочетается с эндо-и миокардитом. При фибринозном перикардите появляются боли в области сердца, выслушивается шум трения перикар​да. Диффузный экссудативный перикардит сопровождается резким ухудшением состояния, Появляется выраженная блед​ность кожных покровов, цианоз губ, набухание шейных вен. Нарастает одышка. Больной принимает вынужденное поло​жение сидя. Пульс частый, слабого наполнения. АД снижено. Границы сердца расширены, тоны сердца глухие, выслуши​ваемые ранее шумы плохо прослушиваются. Развивается сер^ дечно-сосудистая недостаточность. При рентгенологическом
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исследовании определяется тень сердца больших размеров '■рапециевидной формы с малой амплитудой пульсации.
Генерализованный характер ревматического процесса оп​ределяет появление в н е с е р д с ч н ы х поражений, к которым относятся полиартрит, малая хорея, поражения ко​жи и ряда внутренних органов.
Ревматический полиартрит характеризуется множественным поражением суставов. Обычно в процесс во-влекаются средние суставы. Типичным для ревматического полиартрита является летучесть и симметричность пораже​ния. Суставы опухшие, резко болезненные, горячие на ощупь. Кожа над ними напряжена и гиперемирована. Отличительной чертой ревматического поражения суставов является быстрое прекращение болей и отсутствие деформаций при своевре​менном лечении. Для современного течения заболевания ха​рактерно поражение суставов в виде полиартралгий (болез​ненность суставов).
Поражение нервной системы в детском возрасте чаще все-i о проявляется в виде малой хореи. Начало заболева​ния постепенное. У больных появляются раздражительность, эмоциональная неустойчивость, плаксивость, ухудшение сна. Через 1—2 недели развиваются основные признаки хореи: пшеркинезы, гипотония мышц, некоордипировашюсть дви​жений, нарушения эмоциональной сферы. В результате ги-перкипезов (непроизвольных порывистых и излишних движе​ний различных мышечных групп) появляется гримасничанье, дети не могут самостоятельно принимать пищу, изменяется их почерк. Движения при малой хорее неритмичные, разбросаны но всему телу и совершаются в быстром темпе. При выражен​ных гиперкинезах больные не могут стоять и ходить, посто​янно меняют положение в постели — развивается так назы​ваемая двигательная буря или бешеная пляска. При распро​странении гиперкинезов на мышцы гортани страдают глотание и речь.
Малая хорея протекает, как правило, с умеренным пора​жением сердца, нормальной температурой тела и незначи​тельными изменениями лабораторных показателей. В на​стоящее время чаще наблюдаются стертые формы хореи, когда отмечаются только отдельные слабовыраженные приз-паки поражения нервной системы.
Поражения кожи в последние годы встречаются редко и про​являются в виде аннулярной эритемы и ревматических узелков.
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В течении ревматического процесса выделяют две фазы: активную и неактивную.
Основными диагностическими критериями активного рев​матизма являются: 1) кардит; 2) полиартрит; 3) хорея; 4) рев​матические узелки, аниулярная эритема; 5) связь заболевания с перенесенной стрептококковой инфекцией. К дополнитель​ным диагностическим критериям относятся: 1) лихорадка; 2) артралгия; 3) лабораторные изменения; 4) изменения на ЭКГ; 5) ревматический анамнез (перенесение ревматизма в прошлом, наличие ревматического поражения сердца).
Активная фаза продолжается 10—12 месяцев. Различают 3 степени активности процесса: I — минимальная; II -— умерен​ная; III — максимальная.
При III степени активности проявления заболевания ярко выражены. Отмечается высокая лихорадка. Имеются отчет​ливые электрокардиографические признаки кардита, резко изменены лабораторные показатели.
// степень активности характеризуется умеренно выра​женными клиническими, лабораторными и другими призна​ками заболевания. Лихорадка может отсутствовать-.
При / степени активности клинические, лабораторные; и инструментальные признаки ревматизма слабовыражены.
Выделяют острое (до 2 месяцев), подострое (до 3—4 меся​цев), затяжное (до 5 -6 месяцев), рецидивирующее (1 год и более) и латентное (клинически бессимптомное) течение ак​тивной фазы.
Лабораторная диагностика. Со стороны периферической крови отмечаются лейкоцитоз, повышенная СОЭ. При био​химическом исследовании выявляются диенротеииемия, С-ре&к-тивный белок, повышенное содержание фибриногена, серо-мукоида. Важное диагностическое значение имеет нарастание титров против о стрептококковых антител: антистрептолизина О(АСЛ-О), антистрептогиалуронидазы (АСГ), антистрептоки-назы (АСК), выделение из зева стрептококка группы А.
Лечение. Комплексное, длительное и этапное в стационаре, ревматологическом санатории, в домашних условиях под на​блюдением ревматолога. В остром периоде заболевания дети подлежат госпитализации, желательно в специализированное отделение. Показано временное ограничение двигательной активности. При максимальной степени активности назнача​ется строгий постельный режим (1а). Больным с умеренной или минимальной степенью активности предписывается пго-
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стельный режим. Его продолжительность составляет 2—3 не​дели. В последующем назначается полупостельный или ща​дящий режим (2а). За 2 недели до выписки из стационара больной переводился на домашний или тренирующий режим. При переводе с одного режима на другой учитываются кли​нические и лабораторные показатели, а также результаты нагрузочных функциональных проб. Показано раннее 'назна​чение лечебной физкультуры по специально разработанным комплексам.
Диета больных должна быть полноценной, обогащенной витаминами и калием. В остром периоде заболевания ре​комендуется ограничить количество соли и жидкости, ис​ключить экстрактивные вещества (стол № 10). При: разви-гии сердечной недостаточности проводятся разгрузочные цни.
С первых дней заболевания в течение 1,5—2 недель назна​чаются препараты пенициллина. В последующем каждые 2—4 педели применяется "Бициллии-5" по 750000 1500000 ЕД в зависимости от возраста ребенка, Основное место в терапии занимают противоревматические средства, представленные различными группами лекарственных препаратов. Наиболее выраженным противовоспалительным действием обладают салицилаты, производные индола (ипдометацил, метиидпп), нольтареи, в меньшей степени препараты пиразолонового ряда. В тяжелых случаях показаны глюкокортикоиды. При назначении больших доз гормонов применяются препараты калия ("Панангин", "Аспаркам"). Проводится симптоматиче​ское лечение (сердечные гликозиды, эуфиллин, диуретики, кар-диотропиые средства). Необходима санация хронических очагов инфекции. При хорее назначается весь комплекс анти​ревматического лечения с дополнительным включением бар​битуратов, бромидов, малых транквилизаторов (элениум, триоксазин), антигистаминных препаратов, витаминов груп​пы В. Показано физиотерапевтическое лечение.
Профилактика. Первичная профилактика включает меро​приятия, уменьшающие возможность стрептококкового ин​фицирования (закаливание ребенка, занятия физкультурой и спортом, рациональное питание, максимальное использова​ние свежего воздуха), своевременное лечение стрептококко​вой инфекции, лабораторный контроль, включающий иссле​дование крови и мочи, диспансерное наблюдение за детьми с хроническим тонзиллитом.
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Вторичная профилактика заключается в круглогодичной бициллино-медикамептозной профилактике. Больным, пере​несшим первичный ревматизм без признаков клапанного по​ражения сердца или хорею без ясных сердечных изменений с тщательно санированными очагами хронической инфекции или при их отсутствии, проводится круглогодичная бицилли-нопрофилактика продолжительностью 3 года. В последую​щие 2 года проводится сезонная профилактика (осенью и весной) с одновременным назначением "Бщиллина-5", аце​тилсалициловой кислоты и витаминов. Детям, перенесшим первичный ревмокардит с клапанными поражениями, хорею с затяжным или непрерывно рецидивирующим течением, а также с очагами вторичной инфекции, круглогодичная про​филактика проводится в течение 5 лет. Больным дошкольно​го возраста "Бщиллии-5" вводится в дозе 750000 ЕД один раз в две недели, школьникам — 1500000 ЕД один раз в месяц.
Текущая профилактика проводится при возникновении ангин, обострениях хронического тонзиллита, острых респи​раторных заболеваниях. Несмотря на получаемую бицилли-нопрофилактику, проводится 10-дневное лечение антибиоти​ками в сочетании с противовоспалительными средствами.
Особенности работы сестры кардиологического отделения.
1)
Медсестра контролирует соблюдение больным постельного
и двигательного режимов, правильность питания (стол № 10);
2)
обеспечивает соблюдение санитарного режима в палате,
уделяет внимание хорошему проветриванию палат, соблюде​
нию температурного режима; 3) знает особенности примене​
ния и побочное действие лекарственных препаратов, исполь​
зуемых в кардиологии (сердечных гликозидов, периферических
вазодилятаторов, мочегонных, антиаритмических, сосудосу​
живающих средств и т. д.); 4) ежедневно измеряет величину АД,
оценивает цвет кожных покровов, накопление отеков в подкож​
ной клетчатке, подсчитывает пульс; 5) осуществляет транспорти​
ровку тяжелобольных детей на процедуры и обследования;
6) знает клинические признаки острой сердечной и сосудистой
недостаточности и умеет оказать доврачебную помощь при них.
Контрольные вопросы
1. Назовите анатомические особенности строения сердца и сосудов в детском возрасте. 2. Дайте характеристику пульса и укажите ЧСС в зависи​мости от возраста ребенка. 3. Используя возрастные таблицы АД, оцените АД у мальчика 12 лет, если систолическое АД составляет 100 мм рт. ст.,
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диастол нчажос ■ ■ 60; полученные данные сравните с данными, рассчи ган-Ш.1МИ по формуле. 4. Что такое порок сердца? Перечислите возможные при​чины развития. 5. Дайте краткую характеристику ВПС с обогащением мало-||| круга кровообращения; обеднением малого круга; обеднением большого круга кровообращения. 6. Назовите основные принципы лечения ВПС. /. Укажите причину развития гипокссмичееких кризов. Какая помощь ока-и.ишется больному'.' 8. Дайте определение ревматизма. Укажите основные формы поражения при ревматизме, перечислите основные и дополнительные критерии активной фазы заболевания. 9. Назовите основные принципы ле​чения ревматизма. 10. В чем заключается профилактика ревматизма и как она проводится? 11. Перечислите особенности работы сестры с кардиологи​ческими больными.
Глава 5
ЛНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ
СИСТЕМЫ КРОВИ. БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВИ
ЛНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СИСТЕМЫ КРОВИ
К системе крови относятся периферическая кровь, органы кроветворения и кроверазрушения (красный костный мозг, печень, селезенка, лимфатические узлы и другие лимфоидные образования).
В эмбриональный период жизни кроветворными органами являются печень, селезенка, костный мозг и лимфоидная гкапь. После рождения ребенка кроветворение сосредоточи-иается главным образом в костном мозге и происходит у де-1'СЙ раннего возраста во всех костях. Начиная с 1-го года ЖИЗНИ появляются признаки превращения красного костного мозга в желтый (жировой). К периоду полового созревания Кроветворение происходит в плоских костях (грудине, ребрах, ivjihx позвонков), эпифизах трубчатых костей, а также в лим​фатических узлах и селезенке'.
Лимфоузлы. Важнейшие органы лимфопоэза. У новорож​денных по сравнению со взрослыми они более богаты лимфа-гическими сосудами и лимфоидпыми элементами с мпожест-ипм молодых форм, количество которых после 4—5 лет жиз​ни постепенно уменьшается. Морфологическая и связанная с Ней функциональная незрелость лимфатических узлов приво​дит к их недостаточной барьерной функции, в связи с чем у цетей первых месяцев жизни инфекционные агенты легко проникают в кровяное русло. Видимых изменений со стороны
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лимфатических узлов при этом не наступает. В возрасте 1--3 лет лимфатические узлы начинают отвечать па внедрение возбудителя. С 7—8 лет в связи с завершением развития лим​фатических узлов появляется возможность местной защиты от возбудителей инфекции- Ответной реакцией на внедрение инфекции является увеличение размеров лимфатических уз​лов, их болезненность при пальпации. У здоровых детей пальпируются шейные (подчелюстные, передне- и заднешей-ные, затылочные), подмышечные и паховые лимфатические узлы. Они единичные, мягкие, подвижные, не спаяны между со​бой и с окружающей тканью, имеют величину от просяного зер​на до чечевицы. Зная локализацию лимфатических узлов, можно определить направление распространения инфекции и обнару​жить их изменение при патологических процессах.
Вилочковая железа. Центральный орган иммунитета. К моменту рождения ребенка она хорошо развита. В возрасте от 1 до 3 лет происходит увеличение ее массы. С началом пе​риода полового созревания начинается возрастная инволю​ция вилочковои железы.
Селезенка. Один из периферических органов иммунитета. В ней происходит образование лимфоцитов, разрушение эритро​цитов и тромбоцитов, накопление железа, синтез иммуноглобу​линов. В функции селезенки входит депонирование крови.
Система макрофагов (ретикулоэндо гениальная система) является местом образования моноцитов.
Миндалины. Основные лимфоидные образования. У ново​рожденного ребенка они расположены глубоко и имеют не​большие размеры. В связи со структурой и функциональной незрелостью лимфоидной ткани миндалин дети первого года жизни редко болеют ангинами. С 5—10 лет нередко наблюдя ется увеличение небных миндалин, часто сочетающееся с увв личением носоглоточной миндалины и другими лимфоиДНЫ ми образованиями глотки. С периода полового созревания начинается их обратное развитие. Лимфоидпая ткань эшв щается соединительной, миндалины уменьшаются в размера становятся более плотными.
'Для кроветворной системы ребенка характерны выражении функциональная неустойчивость, легкая ранимость, нозмож ность возврата при патологических состояниях к эмбрИОШШЬ пому типу кроветворения или образовании экстрамедуллярпш очагов кроветворения. Вместе с тем отменится склонно* \ъ кро ветворгюй системы к процессии pci еиерации Эти сиойсиш i>fiii
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меняются большим количеством недифференцированных клеток, которые при различных раздражениях дифференцируются так же, как и в период эмбрионального развития.
Кровь по мере роста ребенка претерпевает своеобразные изменения со стороны качественного и количественного со​става. По гематологическим показателям весь детский воз​раст подразделяют на три периода: 1) новорожденное™; 2) грудного возраста; 3) после 1 года жизни. Основные пока-(.тгели периферической крови по трем возрастным группам приведены в таблице 3.
Тайн. 3. Основные показатели крови у детей разного возраста
Грудной
Ребенок ii иоярюга
I [июля гель
Новорожденна       ре6еиож
eiapnul , года
I 'имоглобин (г/л крови)
166—240
120—115
126—156
')|штроциты(1012/л)
4.5—7,5
3.7—4,5
4,3—5
< (Г.) (мм/ч)
2—3
3--5
4—10
11сЙкоцнты(109/л)
10—30         30—11
6—8
I [сИгрофильныс
60—70        15—40   Постепенное увеличение
i ринулоциты, %
до 60
Мимфоциты, %
20—30         55—75    Постепенное уменьшение до 35
I гммьонпш (10'7л)         200—250     200—300
200-300
Кровь новорожденного. Для периферической крови в этом Ночрастиом   периоде   характерно   повышенное   количество (ритроцитов и высокий уровень гемоглобина. Кровь содер​жи i 60    80% феталы-гого гемоглобина. У недоношенных его у | и ИЮНЬ   может   составлять   80—90%.   Приспособленный   к I'pfli[спорту кислорода в условиях плацентарного кровооб-рищепия фетальный гемоглобин связывает кислород быстрее, ■к м к-моглобип взрослых, играя важную роль у новорожден​ны* ii период их адаптации к новым условиям жизни. Посте-||| мин. п гсчение первых 3 месяцев жизни, происходит его за-Ш н,1 па гемоглобин взрослых. Цветовой показатель в период ВЙОрОЖДОШЮСТИ превышает I (до 1,3)- Для эритроцитов но-Dttрожденного характерны следующие качественные отличия: пи mini mi (различная величина эритроцитов), полихрома-uijiiiiiidi (различная окраска  1ритроцитов), повышенное со-
I' |м,пик'  ро'ШКуЛОЦИТОа (mhiiu.'Ii.k- форМЫ   фптроцптов, до-
>■ I' I
и    и |ммн ним.),   гшличиа   иормоблвстоа  (молодые
IU1
60 50
ю
30
формы эритроцитов с наличием ядра). Скорость оседания эрит​роцитов (СОЭ) у новорожденных составляет 2—3 мм/ч.
.В лейкоцитарной формуле в первые дни жизни ребенка преобладают нейтрофилы (около 60—65%). Число лимфоцитов составляет 16—34%, к 5—6-му дню жизни происходит вырав​нивание количества нейтрофилов и лимфоцитов (первый фи​зиологический перекрест в лейкоцитарной формуле). К концу первого месяца жизни число нейтрофилов уменьшается до 25—30%, а лимфоцитов возрастает до 55—60% (рис. 49).
Кровь детей первого года жизни. В грудном возрасте коли​чество эритроцитов и уровень гемоглобина постепенно сни​жаются. Это объясняется повышенными требованиями, кото​рые предъявляются кроветворному аппарату со стороны бы​стро растущего детского организма, и отставанием в этом возрастном периоде синтеза гемоглобулина от процессов формирования эритроцитов из-за недостаточного количества белка и железа, идущих на образование гемоглобина. Цвето​вой показатель у детей грудного возраста меньше 1. Анизо-цитоз и полихроматофилия выражены умеренно и наблюда​ются в первые два месяца жизни. Нормобласты единичные, количество ретикулоцитов в среднем составляет 5—6%, СОЭ колеблется от 3 до 5 мм/ч. В лейкоцитарной формуле преоб​ладают лимфоциты.
Кровь ребенка в возрасте старше 1 года. Количество эрит​роцитов и гемоглобина постепенно нарастает, из молодых форм эритроцитов остаются только ретикулоциты, число ко​торых колеблется от 2 до 5%. Цветовой показатель составляет 0,85—0,95, СОЭ равна 4—10 мм/ч. Общее число лейкоцитов уменьшается, меняется и характер лейкоцитарной формулы: количество лимфоцитов постепенно уменьшается, а нейтро​филов увеличивается, и к 5—6 годам число их уравнивается, то есть происходит второй перекрест кривой иеитрофилов (см. рис. 49). В дальнейшем увеличение нейтрофилов и уменьшение лимфоцитов продолжается, и постепенно состав крови приближается к составу крови взрослых.
Свертывающая система крови новорожден​ных и детей 1-го года жизни имеет ряд особенностей. В пери​од новороладеш-гости свертываемость замедлена, что обуслов​лено снижением активности компонентов протромбинового комплекса: II, V и VII факторов. У детей 1-го года жизни от​мечается замедленное образование тромбопластина. В первые дни жизни снижена активность X и IV факторов. В период ново-
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Гис. 49. Первый и второй перекресты кривой нейтрофилоп и лимфоцитов у детей
рожденности отмечается и некоторое уменьшение количества 1 фактора. Активность фибринолитической системы у детей ча​ще повышена. В дальнейшем, по мере созревания печени, ак​тивность факторов свертывания становится достаточной и обеспечивает равновесие сложной системы гомеостаза.
^У АНЕМИИ
Анемия — состояние, характеризующееся уменьшением числа эритроцитов и снижением уровня гемоглобина в еди​нице объема крови. Анемии делятся на три группы: 1) анемии ] [следствие кровопотерь (постгеморрагические); 2) анемии, воз​никающие в результате нарушения эритропоэза; 3) анемии, вы​званные усиленным разрушением эритроцитов (гемолитические).
К анемиям, возникающим в результате нарушения кровооб​разования в детском возрасте, относят железодефицитную, ви-i амин-Вп-фолиеводефицитную, гипо- и апластичесгаю анемии.
У детей раннего возраста наиболее часто встречаются же-иезодефицитные анемии.
Жепезодефициптая анемия
Железодефицитиая анемия — заболевание, при котором снижается содержание железа в сыворотке кро-
ви, костном мозге и депо, нарушается образование гемогло​бина и эритроцитов.
Актуальность проблемы желсзодефицитных анемий опре​деляется не только широкой распространенностью заболева​ния, но и прежде всего развивающейся тотальной органной патологией, в результате которой нарушается деятельность практически всех органов и систем, что приводит к срыву адаптации и росту заболеваемости.
Этиология. Причинами развития железо дефицитной ане​мии являются: 1) дефицит железа в депо при недоношенности, многоплодие, анемии у беременных женщин; 2) недостаточ​ное поступление железа и других микроэлементов, а также белков, витаминов с пищей (одностороннее вскармливание коровьим или козьим молоком, позднее введение прикормов, преимущественно углеводистая и растительная диеты); 3) на​рушение всасывания железа в кишечнике при заболеваниях органов пищеварения; 4) избыточная потеря железа при крово​течениях, гельминтозах, экссудативно-катаральном диатезе; 5) повышенные потребности в железе в период интенсивного роста, при хронической гнойно-очаговой инфекции и частых заболеваниях ребенка. Ыеопатальные запасы железа исчер​пываются к 3—4 месяцам у недоношенных и к 5 6 - - у до​ношенных детей.
Клиническая картина. Чрезвычайно чувствительным к де​фициту железа является головной мозг, что неблагоприятно отражается на его функции. Это проявляется обеднением эмоциональной сферы — больные становятся раздражитель​ными, плаксивыми, утрачивают интерес к окружающему. Де​ти первого года жизни при тяжелой анемии отстают и психо​моторном развитии. У школьников появляются утомляемость, слабость, апатия, негативизм, преобладание плохого на​строения, снижен интерес к обучению, возможны мозговые расстройства: головная боль, головокружение, обмороки.
Харакrepiгым клиническим симптомом aiгемии является бледность кожных покровов и видимых слизистых оболочек. При уровне гемоглобина ниже 90 г/л кожа приобретает воско-видный оттенок, одновременно появляется оральный цианоз и акроцианоз, усиливающийся при беспокойстве и плаче ребенка.
Дефицит железа сопровождается дистрофическими и ат~ рофическими изменениями эпителия кожи и слизистых обо​лочек. Резко снижается или извращается аппетит — дети охотно поедают мел, глину, землю, лед, замороженные про​дукты, появляется пристрастие к резким, часто неприятным
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ишакам. Поражение слизистых оболочек приводит к частым ринитам и атрофии сосочков языка, при тяжелой анемии он становится "полированным". Могут отмечаться дисфагия, рво-га, срыгивание, в раннем возрасте — неустойчивый стул. В ре​зультате трофических расстройств, связанных с недостатком ферментов, содержащих железо, появляются сухость и шер-шавость кожи, трещины в углах рта и на слизистой оболочке i v*i Волосы становятся жесткими, ломкими, сухими, напоми​нают щетку, обильно выпадают. Ногти ложкообразные. При тяжелой анемии эти явления сопровождаются пастозностью подкожной клетчатки и выраженной зябкостью конечностей. Гипоксия и дефицит железа приводят к развитию дистрофи​ческих процессов в миокарде. Появляются тахикардия, систо​лический шум на верхушке сердца и сосудах шеи — "шум полчка", умеренно расширяются границы сердца, снижается /\Д. В раннем возрасте при тяжелой анемии увеличиваются печень и селезенка, развивается гипотрофия. У детей, стра​дающих анемией, снижена сопротивляемость к инфекциям.
Различают несколько клинических форм заболевания: пиемию недоношенных ("раннюю" я "позднюю"), алиментар​ную и алиментарно-инфекционную анемию, хлороз у девочек.
"Ранняя" анемия недоношенных развивается на 1—2-м ме​сяцах жизни. Иногда она возникает у доношенных, особенно при наличии неблагоприятного фона, и расценивается как "физиологическая" доброкачественная анемия. Основными причинами развития "ранней" анемии являются усиленный гемолиз эритроцитов в период новорожденное™, недоста​точная функциональная и морфологическая зрелость костно-го мозга, недоношенность ребенка (отложение железа и дру​гих необходимых для кроветворения веществ происходит в последние 6—8 недель беременности).
"Поздняя" анемия недоношенных (конституционная) раз-вивается на 3—4-м месяце жизни в результате истощения не-опатальпых запасов железа в депо и протекает без ярко вы​раженных клинических симптомов заболевания.
Алиментарная и алиментарно-инфекционная анемия возни​кает во втором полугодии жизни. В ее развитии играет роль не только истощение депо железа, но и нарушения вскармли​вания. Утяжеляют течение анемии инфекционные заболева​ния ребенка.
Хлороз —■ заболевание девочек периода полового созрева​ния. Анемия развивается па фоне эндокринной дисфункции.
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Характерно многообразие клинических проявлений: сла​бость, утомляемость, анорексия, головокружение, сердце​биение, боли в эпигастральной области, тошнота, рвота, запоры. Менструальный цикл нарушен (олиго- или аменорея). Кожа але​бастровой бледности, нередко с зеленоватым оттенком.
Диагностика. По содержанию гемоглобина и эритроцитов выделяют 3 степени тяжести анемии: легкую, средней тяжести и тяжелую.
Легкая анемия: количество эритроцитов не менее 3 ■ Ю12/л, гемоглобин — 90—110 г/л.
Средней тяжести: количество эритроцитов в пределах 2,5 ■ 10)2/л, гемоглобин— 70—-90 г/л.
Тяжелая анемия: количество эритроцитов меньше 2,5 ■ 1012/л, гемоглобин ниже 70 г/л.
В зависимости от величины цветового показателя все ане​мии делятся на 3 группы: 1) нормохромные, при которых цве​товой показатель в пределах 0,5—1,0; 2) гипохромные — цве​товой показатель ниже 0,5; 3) гиперхромные — цветовой по​казатель выше 1,0.
Для подтверждения диагноза железо дефицитной анемии определяют уровень сывороточного железа и железосвязы-вающую способность сыворотки крови.
Лечение. Предусматривает устранение причины, вызвав​шей заболевание, назначение препаратов железа и меди, ра​циональное питание с достаточным содержанием белков, ви​таминов, железа и других микроэлементов. В зависимости от содержания железа пищевые продукты делят на "богатые" железом (в 100 г продуктов — более 5 мг железа): печень, то​локно, желток; "умеренно богатые" (в 100 г продуктов — от 1 до 4—5 мг железа) — курш-юе мясо, говядина, крупы овсяная, пшеничная, гречневая, яблоки; "бедные" (в 100 г продуктов — менее 1 мг железа) — морковь, клубника, виноград, молоко. Лучше всего железо усваивается из куриного мяса, рыбы, со​ков. В пищевой рацион ребенка следует включать продукты, богатые железом, медью, кобальтом, никелем и марганцем: толокно, гречневую и овсяную крупы, свеклу, кабачки, зеле​ный горошек, капусту, картофель. Из соков предпочтение отдается вишневому, гранатовому, лимонному, свекольному, яблочному (из кислых сортов яблок). В первом полугодии рекомендуется более раннее введение тертого яблока, яичного желтка, овощного пюре, каш, во втором — пюре из мяса и печени. В питании детей следует ограничить молочные про-
дукты, гак как они содержат кальций и фосфор, образующие с железом комплексы, выпадающие в осадок, а также мучные продукты из-за содержания в них фитина, затрудняющего всасы-uai-ше железа. Детям, находящимся на искусственном вскармли​вании, можно назначить противо анемический энпит, содержа​щий повышенное количество белка, железа и обогащенный ви-I аминами.
Медикаментозная терапия включает в себя назначение
препаратов железа, меди и ряда витаминов. При легких и
средпетяжелых формах анемии препараты железа дают
ниутрь, при тяжелых
 парентерально. Лучший эффект ока​
зывают препараты двухвалентного закисного железа, кото​
рые всасываются гораздо активнее солей, содержащих трех​
валентное железо. Для лечения детей первого года жизни
применяются препараты железа с наполнителями: сироп алоэ
г .железом, суспензия орферона, реоферона, резоферона. Детям
старше года назначают феррокаль, ферроплекс, феррог\ерон,
.•смостимулин, коиферон, ферамид, гемофер, ферросанол. В пу-
иертатном периоде применяются препараты железа с пролон​
гированным действием: ферроградумет, тардиферон. Для
иучтего всасывания микроэлемента препараты железа необ​
ходимо применять до еды в сочетании с аскорбиновой кисло-
гой, кислыми разбавленными соками: лимонным, грапато-
iH.iM или клюквенным морсом. Не следует запивать препара-
i ы железа молоком и кофе. Для избежания побочных
реакций, возникающих во время приема препаратов железа
(дпепептические расстройства), лечение необходимо начинать
к- половинной или третьей части возрастной дозы, при хоро-
im-ii переносимости в течение педели переходят на полную
дозу. Курс лечения должен быть длительным (1—3 месяца) до
достижения стойкого, оптимального уровня гемоглобина, затем
дозу снижают и продолжают давать в течение одного месяца
для накопления железа в депо. При лечении тяжелой анемии
используют препараты железа для парентерального введения:
феркофен, феррум-лек, фербитол, дистрофер, эктофер. Они
могут вызывать аллергические реакции, поэтому их назначе​
ние должно быть строго обоснованным (непереносимость и
итсутствие эффекта при приеме препаратов внутрь, невоз​
можность приема при язвенной болезни). Препараты, вводи​
мые парентерально, нельзя сочетать с назначением железа
ниутрь. При внутримышечном применении они вводятся глу​
боко в мышцу, при внутривенном — только капелыго в изо-
типическом растворе натрия хлорида или в растворе глюкозы.
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Для стимуляции эритропоэза наряду с препаратами железа назначают 1% раствор меди сульфата, витамины С, В, , В? , В6, Вi2, P, фолиевую кислоту. С целью нормализации функ​ций желудочно-кишечного тракта проводят заместительную ферментотерапию, назначают эубиотики.
Уход. Чрезвычайно важно организовать правильный ре​жим дня, в котором большую роль играет достаточная про​должительность сна, максимальное пребывание па свежем воздухе.
При анемии нарушены процессы выработки и сохранения тепла, поэтому одевать детей следует достаточно тепло, оде​жда не должна стеснять движений и вызывать перегревания.
Профилактика. Должна начинаться в антенатальном пе​риоде (борьбы за вынашивание беременности, своевременная санация очагов инфекции и лечение гестозов беременных, соблюдение режима и рациональное питание). Ведущую роль играет естественное вскармливание, предупреждение заболе​ваний и диспансерное наблюдение за детьми раннего возрас​та с регулярным лабораторным исследованием крови, профи​лактическое введение препаратов железа детям из группы риска (родившимся с большой массой тела, врожденной ги​потрофией, от многоплодной беременности, недоношенным).
ГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ ДИАТЕЗЫ
Геморрагические диатезы — группа наследст​венных и приобретенных заболеваний, характеризующихся наклонностью организма к повторным кровотечениям и кро​воизлияниям, которые наступают под влиянием незначитель​ных травм. Механизм кровоточивости при геморрагических диатезах разнообразен. Наиболее распространенными гемор​рагическими диатезами являются геморрагический васкулит, тромбоцитопении, гемофилия.
Геморрагический васкулит
Геморрагический васкулит (Г В) представля​ет собой инфекционно-аллергическое заболевание, характе​ризующееся поражением сосудистой стенки мелких кровенос​ных сосудов с образованием микротромбов. Встречается во всех возрастных группах, но наиболее часто болеют дети до​школьного и младшего школьного возраста.
Этиология. Развитие заболевания связывают с сенсибили​зацией организма в результате вирусных и бактериальных
инфекций, гельминтозов, вакцинации, лекарственной и пище​вой аллергии. Имеет значение наличие хронических очагов инфекции.
Патогенез. В основе патогенеза лежит повреждающее дей​ствие на сосудистый эндотелий комплексов антиген--анти​тело. Поврежденный эндотелий способствует впутрисосуди-стому склеиванию тромбоцитов (агрегации). Активизируется свертывающая система крови, что приводит к микротромбозу и закупорке капиллярной сети, некрозам и разрывам мелких кровеносных сосудов, нарушению микроциркуляции, — раз-вивается ДВС-синдром.
Клиническая картина. Выделяют кожную, кожно-сустав-пую, кожно-абдомнпальиую и смешанную (кожпо-суставно-абдоминальную) формы ГВ. Заболевание начинается остро с повышения температуры, общего недомогания, слабости. Ве​дущим в клинической симптоматике является геморра​гический синдром.
Кожная форма ГВ встречается наиболее часто и характе​ризуется появлением ограниченной точечной, мелкопятни​стой или пятнисто-папулезной сыпи размером от 2—3 мм до 4 см в диаметре. В дальнейшем элементы сыпи становятся ге​моррагическими и приобретают красно-багровую окраску (рис. 50 на цв. вкл.). Возможно поражение кожи в виде гемор​рагических пузырей с образованием язв и некрозов. Высыпа​ния возникают симметрично и располагаются на разгиба-телы-юй поверхности голеней и рук, внутренней поверхности бедер, на ягодицах, вокруг крупных суставов. К концу пер​вых-вторых суток заболевания элементы сыпи бледнеют и проходят все стадии обратного развития кровоподтека; уга​сая, сыпь оставляет после себя пигментацию, которая может сохраняться в течение длительного времени. Отличительной особенностью кожных поражений является волнообразность "подсыпаний", когда наряду со старыми элементами появля​ются свежие. Нередко возникают кровоизлияния в слизистые оболочки щек, мягкое и твердое небо, заднюю стенки глотки.
Суставной синдром- чаще встречается у детей старше 5 лет. В патологический процесс вовлекаются преимущественно крупные суставы — коленные, голеностопные, локтевые, лу-чезапястные. Суставы становятся болезненными, отечными, гиперемированными. Ограничиваются активные и пассивные движения. Возникшие изменения обычно быстро проходят, не оставляя деформаций.
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Характерным для детского возраста является развитие ан-ГИоневротического отека на кистях, стопах, голенях, губах, веках.
При абдоминальном синдроме появляются резкие, присту​пообразные боли в животе, без определенной локализации. В тяжелых случаях возникает рвота с примесью крови, тенезмы, кровавый или черный стул с примесью слизи.
Одним из важных проявлений ГВ, определяющих его тя​жесть и прогноз, является вовлечение в патологический про​цесс почек. Степень выраженности почечного синдрома раз​лична и колеблется от незначительного кратковременного появления в моче белка и эритроцитов до тяжелого пораже​ния почек.
Для периферической крови при ГВ характерны лейкоци​тоз, эозииофилия. Диагноз подтверждается клинической кар​тиной и результатом исследования ко агул о граммы.
Лечение. Больные ГВ подлежат обязательной госпитали​зации с назначением строгого постельного режима. Через 2 недели после исчезновения высыпаний ребенок переводится на полупостельный, а затем общий режим. Показана безал-лергенпая диета. Из пищевого рациона исключаются продук​ты, к которым отмечена индивидуальная непереносимость, а также облигатные аллергены, экстрактивные вещества, соленья, копчености и жареные блюда. При абдоминаль​ном синдроме рекомендуется механически щадящая полу​охлажденная пища в жидком или полужидком виде. Ее да​ют небольшими порциями. Следует избегать включения продуктов, усиливающих перистальтику кишечника (чер​ный хлеб, молоко, капуста, бобовые, газированные напит​ки и др.). Показано витаминизированное обильное питье. Больным, получающим кортикостсроидные препараты, назначают продукты, содержащие большое количество калия.
Для лечения ГВ применяют несколько групп препаратов: антикоагулянты (гепарин, свежезамороженная плазма), анти-агрегапты (трентал, курантил); реопопиглюкип; сосудорас​ширяющие (никотиновая кислота). В тяжелых.случаях — ко​ротким курсом преднизолоп. 'Проводится плазмаферез. При наличии очаговой инфекции назначают антибиотики. По по​казаниям в остром периоде заболевания проводится тонзилл-эктомия.
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Тромбоцитопения      '—
I р о м б о ц и т о п е н и и — группа заболеваний, возни​кающих в результате уменьшения количества тромбоцитов.
Этиология. Причинами развития тромбоцигонений явля​ются: 1) повышенное разрушение тромбоцитов; 2) поБышеи-иоо их потребление; 3) недостаточное образование красных кровяных пластинок.
[ крушение гемостаза и кровоточивость могут быть обуслов​лены и тромбоцитопатиями — качественной неполноценностью i ромбоцитов, нарушением их функциональных свойств.
Различают врожденные и приобретенные формы тромбо-ни гонении. Наиболее часто встречаются приобретенные формы, которые подразделяются на иммунные и неиммунные. Н е -и м м у п п ы е тромбоците пении обусловлены механической гривмой тромбоцитов (гемангиома, спленомегалия), угнетением костного мозга, повышенным потреблением тромбоцитов < Д ПС-синдром), дефицитом витамина Bi2 и фолиевой кислоты.
Иммунные тромбоцитопении чайте развиваются в ре-ультате воздействия вирусов или приема лекарственных препа-I ш гов, вызывающих образование антитромбоцитарпых антител.
Патогенез. Основной причиной кровоточивости является i ромбоцитопения, которая приводит к невозможности образо-иаиия полноценного сгустка. Лишенные тромбоцитарной под​кормки, стенки сосудов быстро дистрофируются, что повышает проницаемость сосудов и вызывает спонтанные геморрагии.
Клиническая картина. Заболевание начинается постепенно ■ i IIи быстро с развитием геморрагического синдрома. У боль​ною появляются кровоизлияния в кожу, слизистые оболочки, кровотечения. Кожные геморрагии возникают спонтанно ли​бо вследствие незначительных травм. Характерна неадекват​ность травмы и кровоизлияния — незначительная травма может вызвать обширное кровоизлияние. Геморрагии распо-пагаются на передней поверхности туловища и конечностях, обычно бывают множественными и носят полиморфный ха​рактер, когда наряду с петехиальной сыпью имеются крово​подтеки крупных размеров. Особенностью кровоизлияний явля-пся асимметричность и беспорядочность появления. Цвет ге​моррагии зависит от времени их возникновения. Первоначально кровоизлияния имеют багрово-красную окраску, в последующем они приобретают различные оттенки: синий, зеленоватый, жел-!ый. Кровоизлияния в слизистые оболочки имеют точечный ха​рактер и локализуются на мягком и твердом небе, миндалинах,
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задней стенке глотки. В тяжелых случаях возникают кровоиз​лияния в головной мозг, глазное дно, сетчатку глаза.
Типичным симптомом являются кровотечения из слизи​стых оболочек. Нередко они принимают профузный харак​тер, Наиболее часто наблюдаются носовые кровотечения. Возможны кровотечения из десен, лунки удаленного зуба, языка, миндалин. Реже встречаются гематурия и кровотече​ния из желудочно-кишечного тракта. У девочек пубертатного возраста возникают тяжелые мено- и метроррагии.
Увеличение печени и селезенки нехарактерно. Отмечаются положительные пробы па ломкость капилляров (симптомы жгута и щипка).
Лабораторная диагностика. Основным гематологическим признаком заболевания является тромбоцитоиения, иногда очень значительная, вплоть до полного исчезновения тром​боцитов. Ретракция кровяного сгустка резко нарушена. Вре​мя кровотечения увеличено. Свертываемость крови нормаль​ная. В костном мозге определяется нормальное или повышен​ное количество мегакариоцитов.
Лечение. В период геморрагического криза показан по​стельный режим и безаллергенная диета. Терапия иммунных форм тромбоцитопении состоит из применения кортикосте-роидных гормонов, SRK-ыммуноглобулииа. При неполном и нестабильном эффекте лечения гормонами в течение 3—4 ме​сяцев ставится вопрос о спленэктомии или назначении им-мунодепрессантов. Лечение приобретенных тромбоцитопении неиммушюго геиеза состоит в терапии основного заболева​ния. Симптоматическое лечение геморрагического синдрома включает применение местных и общих гемостатических средств. Показано применение s-аминокапроновой кислоты, дицшюиа, адроксоиа, хлорофиллгш натрия. Хорошим эффек​том обладает плазмаферез. Местно при кровотечениях приме​няют гемостатическую и э/сеяатиновую губку, тромбин, е-ами-нокапроиовую кислоту, адроксон. Больным рекомендуются фи​тотерапия (тысячелистник, пастушья сумка, крапива, зверо​бой, земляника, шиповник, кукурузные рыльца), арахис.
Гемофилия  
Гемофилия — классическое наследственное заболе​вание, характеризующееся периодически повторяющимися кровотечениями.
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>шология. Заболевание обусловлено недостатком некото-рых факторов свертывающей системы крови. Дефект сверты-иания наследуется как рецессивный сцепленный с Х-хромо-еомой признак. Чаще болеют лица мужского пола, женщины являются потенциальными носителями заболевания. Может нетрсчаться приобретенный дефицит плазменных факторов щертывания крови вследствие мутаций.
Патогенез. Причиной кровоточивости при гемофилии яв-ияется нарушение в 1-й фазе свертывания крови. В зависимо​сти от дефицита факторов свертывающей системы крови вы​деляют гемофилию А, обусловленную недостатком VIII фак-гора, и гемофилию В - - вследствие дефицита IX фактора. ('уществуют более редкие формы заболевания, вызванные дефицитом VII, V, X, XI факторов.
Клиническая картина. Характерными клиническими симп-i омами заболевания являются длительные кровотечения и массивные кровоизлияния в подкожную клетчатку, мышцы, ryeiaiibi, внутренние органы. Особенностью геморрагическо-iо синдрома при гемофилии является отсроченный поздний характер кровотечений. Обычно они возникают не сразу по​сле травмы, а спустя несколько часов, иногда на вторые сут​ки, Это связано с тем, что первичная остановка кровотече​нии осуществляется тромбоцитами, количество которых при гемофилии неизменно. Возникающие кровотечения обильны и не соответствуют степени травмы. Возможны спонтанные кровоизлияния.' Характерны для гемофилии периодически повторяющиеся эпизоды кровоточивости. Одним из наиболее i ипичных проявлений заболевания являются кровоизлияния в суставы, обычно в крупные. Пораженный сустав быстро уве-имчпвается в объеме. При первых кровоизлияниях кровь мо-ЖСТ СО временем рассосаться. Повторное кровоизлияние в мот же сустав приводит к деструктивным и дистрофическим изменениям, воспалительному процессу с последующим анкило-'шропапием (неподвижностью суставов). Гемофилии свойст-иеииы кровотечения из слизистых оболочек носа, десен, рото-uoii полости, реже из желудочно-кишечного тракта и почек.
Характер кровоточивости зависит от возраста ребенка. В период новорожденное™ могут возникать кефалогематомы, пиутрпчерепные кровоизлияния, кровотечения из пупочной культи и кишечника. У большинства детей геморрагии появ-гшются, когда они начинают ползать и ходить (возрастает риск травматизма).
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Лабораторная диагностика. Для подтверждения диагноза ведущее значение имеют удлинение времени свертывания крови, нарушения в 1-й фазе свертывания (снижение потреб​ления протромбина); уменьшение количества одного из фак​торов свертывания крови.
Лечение. Состоит в замещении дефицитного фактора и устранении последствий кровоизлияний. Наиболее эффектив​но при гемофилии А применение криопреципитата VIII фак​тора, при гемофилии В —- комплекса PPSB (концентрат II, VII, IX и X факторов) или концентрированной плазмы. Антигемо-фильные препараты вводят внутривенно струило сразу после размораживания. С гемостатической целью показаны инги​биторы фибринолиза (5% раствор s-аминокапроновой кисло-ты).
Для местного гемостаза используются фибриновая пленка, гемостатическая губка, тромбин, грудное молоко.
При кровоизлияниях в сустав в острый период необходи​мы полный покой, иммобилизация конечности на 2—3 дня. При массивном кровоизлиянии после переливания криопре​ципитата проводится пункция сустава с удалением крови и введением гидрокортизона. Для лечения гемартрозов приме​няется фонофорез с гидрокортизоном, массаж, ЛФК. Боль​ным рекомендуют отвары лекарственных трав — душицы и лагохилуса (зайцегуба) опьяняющего. Полезен арахис.
Уход. Детям с выраженным геморрагическим синдромом показан постельный режим. В случае необходимости прове​дения процедур или исследования ребенка транспортируют на каталке. Запрещаются внутримышечные и подкожные инъекции, банки, диагностическое зондирование, УФО и УВЧ-терапия. Лекарственные препараты вводятся внутрь и в поверхностные периферические вены. Катетеризацию моче​вого пузыря выполняют только по жизненным показаниям. С осторожностью применяют согревающие компрессы, грелки, горчичники.
Профилактика травматизма при гемофилии имеет особое значение. В отделении постоянно поддерживается антитрав​матический режим: для больных, находящихся на общем ре​жиме, организуются спокойные, с умеренной двигательной активностью игры; на прогулки и процедуры детей сопрово​ждают ухаживающие за ними взрослые или медицинский пер​сонал; запрещается перемещение детей во время влажной уборки палат и коридоров до полного высыхания полов; в
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осязательном порядке изымаются колющие, режущие и дру​гие острые предметы. Одежда детей не должна быть тесной, иметь грубых швов и складок, тугих резинок. Больным про​тивопоказаны все виды спорта, связанные с прыжками, паде​ниями, ударами, езда на велосипеде. Разрешено плавание. При хронических артрозах в одежду вшивают поролоновые щитки, окружающие коленные, локтевые и голеностопные суставы. У ребенка необходимо развивать интерес к чтению, пел равматичным развлечениям.
Профилактика. Заключается в проведении медико-гене​тического консультирования. При наступлении беременности рекомендуется ультразвуковое исследование с целью уста​новления половой принадлежности ребенка.
ОСТРЫЙ ЛЕЙКОЗ       й—~
Лейкоз — злокачественное заболевание кроветворной ткани с первичной локализацией патологического процесса в костном мозге и последующим метастазированием в другие органы.
Отмеченная в последние годы тенденция к росту заболе-иаемости и серьезный прогноз у детей делают проблему лей-кош особенно актуальной.
!-)тиология. Причиной возникновения лейкоза могут быть нарушения состава и структуры хромосомного аппарата ко-стно-мозговой клетки как наследственно обусловленные, так и приобретенные под влиянием мутагенных факторов: онко-пирусов, химических веществ, ионизирующего излучения. Решающее значение имеет изменение иммунитета.
Иатогенсз. Клетка-мутант утрачивает способность к со​зреванию и начинает безудержно размножаться. Опухолевые исЙкозные клетки-потомки одной мутировавшей клетки вы-1 тесияют нормальные ростки кроветворения, расселяются по организму с развитием лейкемических инфильтратов (мета​стазы). В печени, селезенке, лимфоузлах появляются эмбрио​нальные очаги кроветворения. Характерным признаком ост​рого лейкоза является увеличение количества бластных кле​ток в костном мозге. В зависимости от того, каким типом бластов (миелобласты, лимфобласты, монобласты, эритро-бласты и недифферепцируемые бласты) представлены лейке-мические инфильтраты, острые лейкозы делят на соответст​вующие   формы.   Наиболее   распространенными   формами
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заболевания у детей являются лимфобластный и миелобласт-ный лейкозы.
Клиническая картина. Заболевание чаще начинается неза​метно. У больных появляются жалобы на утомляемость, сни​жение аппетита, нарушение сна, головную боль, субфебриль-нуго .температуру, бледность. Острый лейкоз нередко проте​кает под маской других заболеваний: ангин, анемий, тромбо-и вазопатий, гриппа, сепсиса. От начала болезни до первого анализа крови, на основании которого можно поставить ди​агноз лейкоза, нередко проходит от 2—3 месяцев до несколь​ких лет. Клинические симптомы в разгаре заболевания связа​ны с ростом лейкемических инфильтратов в различных орга​нах и проявляются в виде анемического, костно-суставного, пролифератывиого (увеличение печени, селезенки, лимфатиче​ских узлов) и геморрагического синдромов. Кожные покровы и слизистые оболочки приобретают выраженную бледность с землисто-серым или восковидным оттенком. У детей появля​ются боли в трубчатых костях и позвоночнике. Увеличивают​ся печень, селезенка, медиастииальные и периферические лимфоузлы: шейные, подчелюстные, подмышечные, паховые. Лимфоузлы плотные, эластичные, безболезненные, не спаяны с окружающей клетчаткой. Иногда наблюдается симметрич​ное увеличение слюнных и слезных желез. Геморрагический синдром проявляется кровоизлияниями в кожу и кровотече​ниями из слизистых оболочек носа, десен и внутренних орга​нов. К частым проявлениям лейкоза относятся некротические поражения кожи, слизистых оболочек, кишечника с развити​ем гингивитов, стоматитов, эитсропатий от легких катараль​ных до тяжелых язвенно-некротических форм. Нередко выяв​ляется поражение органов дыхания, сердца, почек. Проявле​нием основного заболевания и результатом цитостатической терапии является развитие цитопенического синдрома, со​провождающегося угнетением иммунитета и развитием ин​фекционных осложнений.
При специфическом поражении лейкемическими инфиль​тратами нервной системы развивается нейролейкемия, кли​нические симптомы которой определяются локализацией и распространенностью процесса. В клинической картине от​мечаются симптомы поражения оболочек и вещества голов​ного мозга: головная боль, тошнота, рвота, сонливость, сни​жение зрения и слуха, нарушение психики и речи, судороги, кома, парезы и параличи черепных нервов.
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Лабораторная диагностика. Для распознавания острого пепкоза обязательно проведение анализа периферической крови, мнелограммы, цитохимических исследований бластных клеток.
Основной гематологической особенностью острого лейко-ш является выраженная пролиферация бластных клеток. Об​наружение в пунктатс костного мозга более 5% бластных кле-тк позволяет предположить лейкоз. Количество бластных клеток может достигать 95%.
Характерным гематологическим критерием является об​рыв кроветворения па раннем этапе, вследствие чего между юными клетками и зрелыми лейкоцитами отсутствуют пере​ходные формы ("лейкемическое зияние").*
Основными гематологическими признаками острого лей​коза считаются: 1) появление в периферической крови незре​лых патологических форм-бластов); 2) анемия; 3) тромбоци-ишения. К менее постоянным признакам относятся измене​ния количества лейкоцитов (увеличение или снижение), повышенная СОЭ.
Острый лейкоз протекает волнообразно с периодами обо-i i рспия и ремиссии. Ремиссия бывает частичной или полной. Критерии полной ремиссии —■ отсутствие клинических при​знаков лейкоза, содержание бластных клеток в костном мозге менее 10%, лимфоцитов менее 20% и лейкоцитов ■■■- более 1,5 х 10у/л. Неполная ремиссия — состояние клинического пилгополучия без нормализации миелограммы.
Лечение. Больные лейкозом и с подозрением на лейкоз подлежат госпитализации в гематологическое отделение. За​дачей терапии острых лейкозов является максимальное унич-южение лейкозных клеток, достижение ремиссии и ее про​дление.
В настоящее время общепризнанным является комплекс​ный метод лечения заболевания. Арсенал противолейкозных средств составляют препараты 6 фармакологических групп: ;п1тпметаболиты (метотрексат., 6-меркаптопурин, цитозин-ирабинозид); алкилирующие соединения (цикпофосфан, мие-чосан); алкалоиды растений (винкристин); ферментные пре​параты ( L-аспарагиназа); противоопухолевые антибиотики (рубомицин); гормоны (преднизолон).
Для каждого варианта острого лейкоза существуют раз-ипчпые программы лечения. Комбинации препаратов макси​мально уничтожают активные (на разных стадиях деления) лейкозные клетки и не действуют на неактивные "дремлю-
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щие" субпопуляции, которые могут давать рецидивы лейкоза. Это требует активного лечения не только в период разверну​тых клинических проявлений, но и проведения закрепляющей терапии (консолидации) и продолжения лечения в стадии ре​миссии. Параллельно проводится профилактика и лечение пейролейкемии и осложнений цитопенического синдрома.
Лечение нейролейкоза проводится па фоне общей полихи​миотерапии и регидратации. Эндолгомбально вводят цито-статики (метотрексат и цитозар). При отсутствии эффекта показан курс лучевой терапии. Для специфической пассивной иммунотерапии используются аутоплазма и аутолейкоциты, полученные у детей в период ремиссии. Эффективны гемо-сорбция, плазмаферез, трансплантация костного мозга. При выраженной анемии, геморрагическом синдроме, резкой лей​копении, тромбоцитопепии показано переливание компонен​тов крови.
Уход. Особое значение в уходе за больными имеет созда​ние асептических условий и лечебно-охранительного режима. Больного помещают в боке е экранированными бактерицид​ными лампами для стерилизации воздуха. Перед входом в него медперсонал обязан обработать обувь о коврик, смочен​ный дезинфектаитом, одеть бахилы, маску, дополнительный ха​лат. Три раза в сутки осуществляется влажная уборка помещения с последующим проветриванием. Не реже одного раза в неделю проводят генеральную уборку с применением дезинфектанта.
Для предупреждения развития инфекционных осложнений важно удалить микробную флору с поверхности кожи. Если позволяет состояние, больным ежедневно проводят гигиени​ческую ванну или обмывают кожу мылом, содержащим йод​ные соединения, действующие на грамотрицательную флору. Уход за кожей должен быть щадящим: запрещаются горячие ванны и душ, вместо жестких мочалок используют мягкие губки или фланелевые варежки. Смена нательного и постель​ного белья проводится ежедневно. При поражении кожи вы​дается стерильное белье.
В случае гнойно-воспалительных заболеваний кожи ле​карственные средства назначаются внутривенно или внутрь. Подкожные и внутримышечные инъекции способствуют об​разованию гнойных очагов.
Уход за полостью рта требует особого, нетрадиционного подхода: при набухших, разрыхленных, кровоточащих деснах больным не разрешается чистить зубы щеткой. Заменяют эту
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процедуру полосканием рта или орошением слизистой 1—2% рлствором натрия бикарбоната, фурацилина, отварами шал​фея, ромашки, смазыванием 1—2% водным раствором анили​новых красителей, натрия бората в глицерине. Обрабатыва​ют полость рта утром натощак и после каждого приема нищи.
Диета больных острым лейкозом должна быть высокока​лорийной с увеличением и 1,5 раза количества белка по срав​нению с возрастной нормой, богатой минеральными вещест​вами и витаминами. При назначении глюкокортикоидов ра​цион обогащается солями калия. Больным с цитопепическим синдромом для нормализации кишечной флоры рекомендует​ся биолакт, кефир, ацидофилин. Показаны зубиотики.
Особенности работы медицинской сестры с больными лей​козом: 1) строго соблюдать санитарно-гигиенический и про​тивоэпидемический режим отделения; 2) выполнять требова​ния в работе с цитостатическими препаратами. Учитывая их нысокую токсичность, сестра должна работать в специальном чилате с длинными рукавами, шапочке, маске, перчатках. Газводить цитосгатики следует в вытяжном шкафу. При раз-m-дении и работе с ними необходимо избегать распыления препарата в воздухе и попадания его на поверхности. Остат​ки ампул и препаратов, использованные тампоны и шарики следует запаивать в полиэтиленовый мешок и выбрасывать в контейнер "Для ядов" с последующим сжиганием. Необходи​мо соблюдать предосторожность и работать в перчатках и фартуке при сборе мочи, кала, рвотных масс от больных, по-мучающих цитостатики. В случае загрязнения цитостатиками пли выделениями больного рук или других поверхностей те​па следует срочно обмыть их большим количеством воды. Глаза промывают стерильным изотоническим раствором на-грия хлорида, консультируются у окулиста; 3) необходимо ■шать клинику заболевания и побочное действие лекарствен​ных средств. Например, при введении цитостатиков возможно токсическое поражение нервной системы, печени, сердца, поджелудочной железы; развитие геморрагического и аллер​гического синдромов, алопеции. При необходимости уметь оказать неотложную помощь больному; 4) тщательно вести интенсивное наблюдение за больными, получающими поли-шмиотерапиго, облучение, в листках наблюдения отмечать изменения в их состоянии; 5) знать и выполнять правила пе​реливания крови и ее препаратов, уметь обеспечить уход за
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центральным венозным катетером, готовить оснащение и оказывать помощь врачу в проведении костно- и спинномоз​говой пункции, трепанации черепа и др.; 6) проводить с ро​дителями и детьми работу по профилактике травматизма; 7) учитывая психологическую и физическую травматичность схем лечения, необходимо готовить ребенка и родителей к тем или иным процедурам, вести тщательное наблюдение за детьми после выполненной манипуляции.
Контрольные вопросы
!. Назовите особенности крови и показатели гемограммы новорожден​ных детей, грудного ребенка и детей в возрасте старше 1 года. 2. Даше оп​ределение анемии. Какие виды анемии вы знаете? Укажите причины возник​новения железодефицйтных анемий в раннем и старшем детском возрасте.
3. Опишите основные клинические проявления жслезбдефицитной анемии.
4. Что может подтвердить диагноз анемии 1 (II, III) степени? Какие лабора​
торные   показатели   подтверждают   диагноз   железодефицитной   анемии?
5.
Составьте   меню   ребенку   8   месяцев   на   искусственном   (естественном)
вскармливании с железодефицитной анемией. 6.  Перечислите особенности
введения препаратов железа внутрь и парентерально. 7. Какие заболевания
относятся к группе геморрагических диатезов? Что их объединяет? Укажите
причины, лежащие в основе развития каждого заболевания.  8.  Назовите
основные клинические проявления, лабораторные исследования, подтвер​
ждающие диагноз геморрагического васкулита, тромбоцитопепии, гемофи​
лии. 9. Перечислите основные принципы лечения и особенности ухода за
детьми, страдающими геморрагическими диатезами. 10. Дайте определение
лейкозу. Назовите возможные причины его развития. 11. Опишите основные
клинические симптомы развернутой стадии лейкоза. Какими исследования​
ми подтверждается диагноз? 12. В чем заключается главная цель лечения
лейкоза? Назовите основные принципы лечения. 13. Расскажите об особен​
ностях ухода за больными лейкозом. 14. Перечислите особенности работы
медсестры гематологического отделения.
Г лава 6
АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ
ОРГАНОВ МОЧЕВЫДЕЛЕНИЯ. БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ МОЧЕВЫДЕЛЕНИЯ
ОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ОРГАНОВ МОЧЕВЫДЕЛЕНИЯ
К моменту рождения ребенка органы мочевыделения уже сформированы, но имеют некоторые структурные и функ​циональные особенности. ■.
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Глава 3 ТУБЕРКУЛЕЗ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ
ТУБЕРКУЛЕЗ
Туберкулез — хроническое инфекционное заболева​ние, вызываемое мико бактериями туберкулеза (MET)J Харак​теризуется образованием специфических гранулем в различ​ных органах и тканях (чаще в легких) и полиморфной клини​ческой картиной.
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Этиологии. Среди многих видов МБТ патогенными для человека являются человеческий и бычий виды/ Наиболее часто заболевание вызывает МБТ человеческого вида. Мико-бактерии туберкулеза обладают значительной устойчивостью во внешней среде, при комнатной температуре остаются жиз​неспособными в течение 2—10 мес. Длительное время возбу​дители сохраняются в молоке, сыре, масле. На солнечном све​ту погибают в течение 1,5- -2 ч, при УФО — за 5 мин, кипяче​нии —- за 5—10 мин. Губительное действие оказывают хлорсодержащис препараты. МБТ могут изменять свои свой​ства, например приобретать устойчивость к лекарственным препаратам, что создает трудности при лечении больного.
/ Эпидемиология. Источниками туберкулезной инфекции являются больные туберкулезом люди, животные и птицы./ Наиболее опасны в эпидемиологическом отношении больные туберкулезом легких с массивным бактериовыделением. При скудном бактсриовыделепии, когда МБТ обнаруживаются лишь специальными методами, опасность заражения окру​жающих меньше. Она невелика при внелегочных формах ту​беркулеза, при которых возбудитель выделяется с мочой, ка​лом или гноем. Из животных для человека опасны в основном коровы и козы.
[ Наиболее распространенным считается аэротенный путь проникновения МБТ в организм ребенка/ Факторами переда​чи служат носоглоточная слизь, мокрота и пыль, содержащие МБТ. Реже инфицирование происходит через желудочно-кишечный тракт. Наблюдаются случаи заражения через поврежденную кожу и слизистые оболочки. Возможно внут​риутробное инфицирование плода. МБТ бычьего вида пере​даются через молоко и молочные продукты, реже при упот​реблении зараженного мяса или контакте с больными живот​ными.
Гвозникповеншо заболевания способствуют факторы рис​ка: отсутствие вакцинации и ревакцинации БЦЖ; частые и длительные заболевания органов дыхания, увеличение пери​ферических лимфоузлов и хронические интоксикации неясной этиологии; сахарный диабет; иммунодефицитпые состояния неясной этиологии; при длительном получении гормонов ч имму по депрессантов. Содействуют развитию заболевания массивность инфекции (при тесиом внутрисемейном контакте с больным), низкая резистентность (устойчивость) к туберку​лезной инфекции на первом году жизни ребенка и в период
370
полового созревания, перенесенные коклюш, корь, ветряная оспау
Патогенез. В месте внедрения МВТ формируется очаг спе​цифического воспаления (первичный органный очаг), из ко​торого возбудители попадают в регионарные лимфоузлы, задерживаются в них и размножаются. В организме происхо​дит аллергическая перестройка, ткани становятся повышенно чувствительными к продуктам жизнедеятельности МВТ, что выявляется с помощью туберкулиновых проб. Из первичных очагов поражения возбудитель током лимфы и крови разно​сится в различные органы, вызывая в них очаги воспаления.
При первичном инфицировании туберкулезный процесс в большинстве случаен заканчивается выздоровлением или воспалительный очаг подвергается постепенному фиброзиро-ванию и обызвествлению. МВТ могут длительно (годами) сохраняться в очаге и служить источником инфекционного иммунитета против туберкулеза.
При низком уровне защиты МВТ распространяются из первичного очага на близлежащие ткани или по току крови и лимфы, обсеменяют отдаленные органы и вызывают заболе-^ вание.
Течение туберкулеза. В течении туберкулеза выделяют 2 последовательных периода: первичный и вторичный. В дет​ском возрасте часто отмечается первичный туберкулез, кото​рый имеет сваи особенности течения. Первичный туберкулез нозникает при заражении МВТ ранее неинфицированных лю​дей и охватывает время от проникновения в организм мико-бактерий туберкулеза до полного заживления туберкулезного очага; вторичный — развивается спустя некоторое время по​сле состояния клинического благополучия в результате эндо​генного оживления старых очагов. Развитие туберкулеза нследствие повторного заражения наблюдается редко.
■'■ Клиническая картина. Клинические проявления туберкуле​за характеризуются большим многообразием и зависят в пер-вую очередь)от формы и фазы заболевания. Различают 3 группы основных клинических форм туберкулеза, охваты​вающие все проявления и локализации туберкулеза: 1) тубер​кулезная интоксикация у детей и подростков; 2) туберкулез органов дыхания (первичный туберкулезный комплекс, ту​беркулез внутригрудных лимфатических узлов, очаговый, диссемипированный, инфильтративный, кавернозный тубер​кулез легких, бронхов и сочетанные поражения); 3) туберку-
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лез других opi анов и систем (мозговых оболочек и ЦЫЦ, кос​тей и суставов, мочевых и половых органов, кожи и подкож​ной клетчатки, периферических лимфатических узлов, ки​шечника, глаз и IIP-JJ
Среди всех форм первичного туберкулеза преобладает (до 60%) туберкулез внутригрудных лимфатических узлов, значи​тельно реже встречаются первичный туберкулезный комплекс (ПТК) и туберкулезная интоксикация. У подростков при пер​вичном инфицировании могут развиться очаговые инфильт-ративиые и ограниченные диссеминироваппые поражения. Вес остальные формы чаще встречаются как их осложнения илидак вторичные формы туберкулеза.
/Вира ж тубе р кули н о в о й чувствитель​ности ■ появление впервые положительной реакции на туберкулиновую пробу (проба Манту) в результате первич​ного инфицирования организма МБТ.
Туберкул езна я и н т о к с и к а ц и я является осо​бой, присущей детскому возрасту клинической формой ту​беркулеза. Заболевание возникает при первичном внедрении микобактерий в организм. Развитие интоксикации связано со способностью организма ребенка, особенно раннего возрас​та, отвечать значительными функциональными расстрой​ствами на сравнительно небольшой патологический очаг.
Обязательным и ведущим признаком туберкулезной ин​токсикации является интоксикационный синдром: изменяется поведение ребенка, он становится раздражительным или за​торможенным, появляются быстрая утомляемость, головная боль, субфебрильная непостоянная температура тела, потли​вость. Нарушаются сон и аппетит. При длительном сохране​нии интоксикационного синдрома выявляется дефицит массы тела, бледность кожных покровов. Отмечается склонность к воспалительным заболеваниям. Для детей типична реакция со стороны лимфатической системы, проявляющаяся микроно-лиаденитом (увеличение 5--7 групп лимфатических узлов). В первое время после заражения периферические лимфоузлы эластичны, подвижны, диаметром 5—8 мм. В дальнейшем они уплотняются. Увеличение лимфоузлов не сопровождается размягчением, периаденитом и изменением кожных покровов. Иногда присоединяются флектспулезный конъюнктивит, узло​вая эритема. Течение туберкулезной интоксикации благопри​ятное, однако возможен переход в тяжелые формы локально​го и генерализованного туберкулеза. Для диагностики туберкулезиой интоксикации важное значение имеет определение инфицированное™ МБТ с помощью туберкулиновых пробУ
■■' П с р в и ч п ы п туберкулез н ы й к о м п л екс (ПТ К) включает первичный очаг (очаги) специфического воспаления в легочной ткани и воспаление в регионарном лимфатическом узл^У
В центре очага воспаления в легком и лимфатическом узле происходит творожистый некроз (казеоз) ткани. Казеоз ни​когда не наблюдается при обычном воспалительном процес​се. Вокруг очагов творожистого некроза имеется неспецифи​ческое перифокалыюе воспаление. Процессы заживления идут в виде рассасывания, фиброза и кальцинации. Начало обызвествления наступает через 6—8 месяцев, полное пре​вращение в инкапсулированный обызвествленный очаг в лег​ких (очаг Гона) происходит через 2—2,5 года. В регионарных лимфоузлах этот процесс протекает медленно.
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Рис.   55.   Правосторонний   пер​вичный   противотуберкулезный комплект
Клиническая картина ПТК зависит от выраженности пе-рифокалыгой зоны воспаления и распространенности казеоз-ного некроза. ^Заболевание может протекать бессимптомно или с явлениями туберкулезной интоксикации. Наиболее ха​рактерно постепенное начало заболевания, относительно хорошее состояние, преобладание общих симптомов заболе​вания. Обширный процесс протекает по типу пневмонии с выраженными симптомами интоксикации/ Иногда ПТК может скрываться под маской гриппа, бронхиальной астмы и других заболеваний. Нередко распознавание истинного характера болезни возможно только при длительном наблюдении за больным с учетом динамики рентгенологической картины/На рентгенограмме в начале тубер​кулезного процесса видна раз​мытая тень инфильтрации ле​гочной ткани с выраженной ре​акцией корня (рис. 55). В фазе уплотнения выявляются легоч​ный очаг и железистый компо​нент с "дорожкой" между ними/ В фазе петрификации первичный очаг обызвествляется, па рентге​нограммах обнаруживаются пет-рифпцированиые лимфатиче​ские узлы корпя легкого.
! Т у б е р к у л е з в и у т р и г р у д и ы х л и м ф а т и ч е с -кик узлов (т у б е р к у л е з и ы и бронхоаденит) — самое частое локальное проявление первичного туберкулеза. / Поражение может быть с минимальными изменениями (малая форма) до тотального казеозного расплавления ткани с нали​чием периаденита, туберкулеза бронха (выраженная форма). Неосложпспиые малые формы иногда не диагностируются из-за трудности обнаружения отдельных групп лимфоузлов, не​редко протекают под маской туберкулезной интоксикации. У детей раннего возраста казеозный процесс более выражен и сопровождается поражением нескольких групп бронхиальных лимфоузлов с их значительной гиперплазией и образованием казеозноизмепеппых пакетов лимфоузлов. У более старших детей склонность к казеозному распаду меньше и образова​ние пакетов лимфоузлов наблюдается редко.
^бщими симптомами бронхоаденита являются признаки туберкулезной интоксикации. Из местных проявлений забо​левания выделяют перкуторные и аускультативные симпто​мы, симптомы сдавлепия.
При значительном увеличении лимфатических узлов средо​стения паравертебрально или парастернально на стороне пора​жения обнаруживаю гея укорочение перкуторного звука, еди​ничные сухие хрипы, указывающие па воспаление бронхов, прилежащих к пораженному лимфатическому узлу. Малые формы с помощью перкуссии и аускультации не выявляются. Симптомы, свидетельствующие об увеличении виутригрудных лимфоузлов, могут быть и при других заболеваниях, поэтому наличие их не говорит о туберкулезной природе поражения.
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У детей раннего возраста уве​личение впутригрудных лимфо​узлов может сопровождаться симптомами сдавлеиия органов средостения: цианозом, одутло​ватостью лица, расширением всп кожи головы и верхней части груди, битональным или коклю-шеподобным кашлем, сдавлени-ем пищевода, раздражением блуж​дающего нерва и др.
I Рентгенологически     выявля-
Рис. 56. Правосторонний опухо-    ются увеличение размеров кор-
лизидный бронхоаденит
ня    легкого,    размытость    его

очертаний,  инфильтрация в  прикорневой  легочной   гкани (рис. 56X7
Несвоевременная диагностика заболевания, неправильное лечение могут привести к п р о г р е с с и р о в а и и ю пер-в и ч н о г о туберкулеза путем броихогешюго, лимфо-гепного и гематогенного рассеивания МБТ. Чаще туберку​лезный процесс распространяется на близлежащие органы и ткани (рис. 57). Нередко прогрессирует железистый компо​нент. Казеозноизменепные лимфоузлы увеличиваются, казеоз расплавляется и выделяется через свищ в просвет бронха с развитием бронхолегочных поражений. При полной закупор​ке просвета бронха развивается ателектаз с воспалением в спавшем участке легкого и последующим фиброзом и брон-хоэктазами. Легочной компонент также способен подвергать​ся некрозу вплоть до расплавления легочной ткани и образо​вания каверны. Осложнением туберкулеза легких может быть плеврит.
а
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Рис. 57. Исходы первичного противотуберкулезного комплекса: а — исосложнсннос течение: образование очага Гона и кальципатов в лим​фоузлах;   б —  осложненное  течение:   /   ■--    гематогенная   дисееминация; 2 — ателектаз; 3 — каверна; 4 — лимфогеинан диессмишщия
Лимфогеиное и гематогенное рассеивание МВТ приводи! к образованию очагов воспаления не только в легких, но и других органах (почках, гортани, плевре, перикарде, оболоч​ках головного мозга),
Осложненное течение туберкулеза сопровождается появ​лением у больных дополнительных жалоб: удорного сухого кашля, одышки, повышения температуры тела, боли в боку и других признаков поражения.
При гематогенной диссеминации и развитии острого ми-лиарного туберкулеза легких резко нарастают симптомы ин​токсикации, возникает одышка, температура тела поднимает​ся до 39—40 °С. Состояние больного всегда тяжелое. Харак​терной особенностью является расхождение между богатыми рентгенологическими данными (картина "снежной бури") и скудными физикальными симптомами. Часто первичный ту​беркулез сочетается с внелегочными проявлениями заболева​ния.
Туберкулезный менингит может присоединиться к любой форме туберкулеза. Заболевание развивается постепенно. На основании мозга появляются высыпания туберкулезных бу​горков со значительным поражением сосудов. У больного развиваются менингеальные симптомы, нарастает интокси​кация, нарушается сознание. При поздней диагностике может наблюдаться менингоэнцефалит с характерной локальной симптоматикой.
[Возрастные особенности туберкулеза. У детей первого года жизни туберкулез протекает тяжелее, чем у старших детей. Чаще встречаются генерализованные формы болезни. У до​школьников преобладают железистые, костно -суставные, сравнительно доброкачественные инфильтративные формы первичного туберкулеза. Для детей школьного возраста ха​рактерна туберкулезная интоксикация. В периоде полового со​зревания туберкулез протекает бурно, особенно у девочек, быст​ро прогрессирует, Преобладают легочные варианты со склон​ностью к распаду, образованию каверн. Клинические проявле​ния заболевания такие же, как при туберкулезе взрослых.
Диагностика. Для постановки диагноза первичного тубер​кулеза важное значение имеет выявление источника зараже​ния, вираж туберкулиновых проб, гиперергическая реакция пробы Манту, жалобы больных, клинические признаки забо​левания.
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Основными методами выявления и диагностики туберку​леза у детей и подростков являются туберкулинодиагнистика и флюорография.
Активный туберкулезный процесс подтверждается выде​лением МВТ из мочи, мокроты, промывных вод бронхов, же​лудка и других материалов. У большинства больных первич​ным туберкулезом бактериовыделепие отсутствует.
В периферической крови выявляются изменения: лейкоци​тоз, лимфопения, эозинофилия, повышенная СОЭ, может раз​ниться гипохромпая анемия.
При туберкулезном менингите важны результаты исследо​вания спинномозговой жидкости. Жидкость прозрачная, вы​текает под повышенным давлением, при стоянии выпадает нежная фибринозная пленка, в которой обнаруживаются ми-кобактерии, цитоз до нескольких сотен в 1 мм , уровень саха​ра и хлоридов снижен, содержание белка 1товышено~7
Уточнить, а нередко и установить диагноз первичного ту​беркулеза можно при эндоскопии бронхиального дерева.
Особое значение в диагностике туберкулеза имеет прово​димое в динамике рентгенологическое исследование.
Лечение. Основной целью лечения больных является стой-кое заживление туберкулезных изменений и полная ликвида​ция всех клинических проявлений заболевания. Лечение должно быть ранним, комплексным, длительным и включать ■этапы: диспансер—стационар—санаторий—диспансер.
В современном комплексном лечении антибактериальной терапии принадлежит решающее значение. Химиотерапевти-ческие средства для лечения больных туберкулезом принято делить на 3 группы: г р у и п а А, она включает наиболее активные в отношении МВТ препараты (изоииазыд, рифампи-цин); группу В составляют препараты средней активно​сти (этамбутол, этионамид, цикяосерин, флоримицин, стреп​томицин, пиразииамид); к группе С отнесены препараты наименьшей активности (ПАСК, тибои). Лечение должно начинаться па ранних стадиях развития заболевания, когда еще не сформировались необратимые морфологические изме​нения в легких и других органах. Эффективность лечения за-висит от его продолжительности. Преждевременное прекра​щение лечения приводит к обострениям и рецидивам тубер​кулезного процесса. Оптимальные сроки химиотерапии определяются формой туберкулеза, эффективностью лечения и составляют от 6 до 18 месяцев (в среднем -— 1 год), у боль-
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ных с запущенными формами — несколько лет. Оптимальные комбинации препаратов, дозировка, способ введения, регу​лярность приема зависят от распространенности процесса,? наличия или отсутствия деструкции, массивности бактерио-выделения, степени активности туберкулеза. Применение комбинаций (двух и более) препаратов содействует суммар​ному бактериостатическому эффекту, предотвращает разви​тие лекарственной устойчивости возбудителя. Для введения препаратов должны использоваться методы, способствующие созданию высокой концентрации препаратов в очаге пораже​ния, с тем чтобы в короткий срок добиться прекращения раз​множения МБТ и препятствовать образованию лекарстпешю-устойчивых форм. Обычно после интенсивного лечения на начальном этапе уменьшают лекарственную нагрузку; на за​ключительном этапе переходят па прерывистый {2—3 раза в неделю) прием препаратов.
' Лечение туберкулеза включает применение патогенети​ческих средств (гормональные препараты; препараты им-муномодулирующего действия: певамизол, диуцифон, Т-ак-птивип; антиоксиданты: токоферол, натрия тиосульфат; лидаза); симптоматических (витамины С, А, РР, группы В), десенсибилизирующих, анаболических стероидных препа​ратов и нелекарственных средств, направленных на уско​рение репаративных процессов и нормализацию функций организма. В некоторых случаях показано хирургическое лечение.
В выздоровлении больного особо важное значение имеет полноценное питание, режим дня, адекватный состоянию, использование благоприятных климатических факторов, проведение аэротерапии?/
1 Уход. В случае выраженной лихорадки и интоксикации больным назначается строгий постельный режим. Неблаго​приятное воздействие на течение заболевания оказывает по​вышенная влажность и запыленность воздуха, нарушение ре​жима и качества питания.
Питание должно соответствовать возрасту и быть полно​ценным. В рацион включают мясо, молоко и молочные про​дукты, овощи, фрукты, ягоды, соки. Важно, чтобы пища была витаминизированной, разнообразной и вкусно приготовлен​ной. Калорийность пищи может превышать возрастную нор​му на 15—20% в основном за счет белков и жиров. Кормят детей 5—б раз в сутки.
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Особое внимание уделяется аэротерапии. Больным реко​мендуется максимальное пребывание на свежем воздухе в те​чение всего года, им обеспечивают прогулки, сон на веран​дах, широкую аэрацию палат, в прохладную погоду прово​дится регулярное проветривание. Детям показаны воздушные ванны: при активном процессе продолжительностью 5—10 мин при температуре воздуха - - 22 -24 °С, по мере стихания процесса — 10—30 мин при температуре 18—19 °С. Солнеч​ные вагаш могут быть назначены только в утренние часы. Чрезмерная солнечная радиация способна вызвать обостре​ние процесса.
Родителей и старших детей, ухаживающих за ребенком, обучают дисциплине кашля: прикрывать во время кашля рот платком или тыльной поверхностью кисти, менять не реже одного раза в сутки носовые платки, подвергая их кипячению в 2% растворе натрия бикарбоната. В случае выделения мок​роты ее собирают в стеклянные или эмалированные плева​тельницы, на 1/3 заполненные водой или дезинфектантом, с плотно притертой крышкой. После использования плева​тельницы погружают в емкость с крышкой и дезинфицируют. Во время обеззараживания медперсонал обязан работать в спецодежде и перчатках. После обеззараживания мокроту сливают в канализацию, а плевательницы моют обычным способом."'
При кровохаркании назначается постельный режим, воз​вышенное положение верхней части туловища. Запрещаются активные движения и разговор. Противопоказано употреб​лять горячую пищу, применять УФО, физиопроцедуры, горя​чие ванны, банки, горчичники. Больным дают охлажденную пищу в жидком или протертом виде, несколько ограничивают жидкость, проводят назначенную врачом гемостатическую терапию.
Больные длительно находятся в отрыве от дома. Поэтому особенно важно создать для детей условия, повышающие эмоциональное состояние, организовать досуг ребенка. В са​наторных условиях дети обучаются по школьной программе с сокращенным до 3—4 ч учебным днем. Занятия проводятся в утренние часы./
Контрольные вопросы
!. Дайте краткую характеристику возбудителя туберкулеза. Назовите эпидемиологические особенности туберкулеза. 2.  Как можно установить
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первичную зараженность туберкулезом? 3. Какие могут быть исходы пер​вичного инфицирования МБТ? 4. Какие факторы способствуют возникнове​нию заболевания? 5. Дайте определение первичного туберкулеза. 6, Опишите признаки туберкулезного интоксикационного синдрома. 7. Перечислите наиболее часто встречаемые клинические формы заболевания в детском возрасте. Дайте им клиническую характеристику. 8. С чем связано и как происходит прогрсссировапис первичного туберкулеза? Какие дополнитель​ные жалобы появляются при этом у больных? 9. Какие вы знаете возрастные особенности течения заболевания? 10. В чем заключается диагностика забо​левания? 11. Перечислите основные принципы лечения туберкулеза. 12. Ка​кой уход необходимо обеспечить ребенку с туберкулезом органов дыхания?
-.
ОРГАНИЗАЦИИ БОРЬБЫ С ТУБЕРКУЛЕЗОМ. ПРЕДУПРЕЖДЕНИЕ ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ЗАРАЖЕНИЯ
I Организация борьбы с туберкулезом имеет несколько раз​делов: 1) профилактические мероприятия (социальные, сани​тарные, специфическая профилактика и химиопрофилакти​ка); 2) раннее выявление больных; 3) организация лечения; 4) диспансерное наблюдение.
Профилактика туберкулеза объединяет мероприятия., на​правленные на создание здорового образа жизни. С о ц и -а л ь н а я п р о ф и л а к г и к а туберкулеза заключается в оздоровлении условий внешней среды, повышении матери​ального благосостояния населения, укреплении его здоровья, улучшении питания и жилищно-бытов'ых условий, развитии массовой физической культуры и спорта, борьбе с алкого​лизмом, наркоманией, курением.
С а н и т а р н а я и р о ф и л а к т и к а направлена на предупреждение инфицирования туберкулезом здоровых лю​дей, организацию противотуберкулезных мероприятий. Ее важнейшей составной частью является проведение мероприя​тий в очаге туберкулезной инфекции и противотуберкулезном учреждении -- диспансере (ПТД) и туббольнице, что обу​словлено высоким риском распространения инфекции^
Противотуберкулезное учреждение предусматривает изо​ляцию детского отделения от взрослого: отдельные входы, гардеробы, места ожидания, кабинеты, наличие боксов, а также разделение потоков лиц, посещающих диспансер (поликлинику).
Сапитарно-эпидемический режим противотуберкулезного учреждения предусматривает проведение в помещениях еже​дневной двукратной влажной уборки с применением дезин-фектанта, кварцеванис палат, обеззараживание до мытья ис​пользованной посуды и остатков пищи, грязного белья до
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стирки, вещей больных перед сдачей на хранение и вещей больного перед выдачей их родственникам. Обязательным является наличие очистных сооружений с хдораторной па выходе канализационной системы.
Особое значение имеет проведение в очаге заключитель​ной и текущей дезинфекции; регулярное обследование кон​тактных с больным лиц; профилактические курсы химиотера​пии; предоставление больным активными формами туберкулеза изолированной дополнительной жилплощади, санитарный ремонт помещений. Обязательна госпитализация бактерио-выделителя до прибытия в очаг роженицы с новорожденным на срок не менее 1,5—2 месяцев, в течение которого у ребенка вырабатывается иммунитет после проведенной в роддоме вакцинации. Больные туберкулезом дети подлежат госпита​лизации до полного излечения.
Обязанности медсестры ПТД. Медсестра ПТД посещает эпидочаг, обучает больного и его родственников методам приготовления дезраетворов и приемам обеззараживания, контролирует соблюдение санэпидрежимд в очаге, осуществ​ляет выдачу лекарственных средств и контролирует их прием. Проводит санпросветработу: разъясняет необходимость вы​деления больному личной посуды, индивидуальною поло​тенца, нательного и постельного белья, отдельного их хране​ния и стирки. Обращает внимание па важность проведения ежедневной влажной уборки и исключения тесного контакта с детьми. Приглашает больных в диспансер, организует ам​булаторный прием, оказывает помощь врачу при осмотре, ведет медицинскую документацию.
Специфическая профилактика. Обеспечивается вакцинаци​ей и ревакцинацией БЦЖ (см. раздел "Иммунопрофилак​тика"). I
Химио профилактика. С целью предупреждения тубер​кулеза у лиц с наибольшей опасностью заражения и развития заболевания применяют противотуберкулезные препара​ты. Первичная химиопрофилактика предупреждает инфи​цирование при контакте с больными, вторичная — предо​храняет инфицированного ребенка от развития заболева​ния.
Хпмиопрофилактика проводится в случае постоянного контакта с больными, выделяющими МБТ (либо детям до 3 лет при контакте с больным активным туберкулезом легких без бактериовыделения), детям и подросткам с виражом ту-
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беркулиповой чувствительности, при гиперергичсских реак​циях на туберкулин или интенсивном, более 6 мм, нарастании реакции, а также лицам с неактивными туберкулезными из​менениями при неблагоприятных условиях, способных вы​звать обострение.
Для химиопрофилактики применяется тубазид (5 -10 мг/кг). Суточную дозу можно применять однократно. Курс химиопрофилактики составляет 2—4 месяца. Препараты для химиопрофилактики родители получают в противотуберку​лезных учреждениях. Сведения о химиопрофилактике вносят​ся в процедурный лист. После окончания курса он вклеивает​ся н амбулаторную карту (форма № 025/у) с указанием общей дозы принятых препаратов. С целью контроля через 1—1,5 месяца от начала химиопрофилактики и по ее окончании проводится общий анализ кропи и мочи. Во время курса хи​миопрофилактики противопоказано проведение профилак​тических прививок. Химиопрофилактика должна сочетаться с укреплением организма ребенка путем полноценного пита​ния, благоприятных условий среды, физкультуры и закали​вания.
Выявление больных туберкулезом. Основным методом раннего выявления туберкулеза у детей и иод-ростков является ежегодное, начиная с 12 месяцев, проведение пробы Манту и флюорографического обследования с 15 лег.
Для выполнения пробы Манту используют готовые рас​творы туберкулина ППД-Л (вытяжка культуры МБТ челове​ческого и бычьего видов). Туберкулин вводят в дозе .0,1 мл (2 ТЕ) строго впутрикожпо во внутреннюю поверхность средней трети предплечья. Реакцию па пробу оценивают че​рез 72 ч. Реакция считается отрицательной, если имеется след от укола или папула размером до 2 мм, сомнительная - ги​перемия любого размера или папула диаметром 2—4,9 мм, положительная — папула 5 мм и более, гиперергическая -папула диаметром 17 мм и более или появление везикул, лим​фангита или регионарного лимфаденита при любом размере папулы. Результаты оценки пробы регистрируются в меди​цинском журнале, истории развития ребенка или истории бо​лезни (рис. 58 на цв. вкл.).
К фтизиатру направляются лица, инфицированные тубер​кулезом: 1) с виражом туберкулиновой пробы через 2—3 года и более после вакцинации и ревакцинации БЦЖ; 2) при нарас​тающей на 6 мм и более туберкулиновой чувствительности;
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3} i иперергической реакции; 4) стойко сохраняющейся папуле диаметром 12 мм и более; 5) положительной пробе у ребенка невакцинированного или неэффективно привитого (без по-ствакдинального рубчика).
Для решения вопроса, связана ли данная положительная реакция на пробу с заражением МБТ или она отражает ал​лергию в связи с вакцинацией, учитывают: 1) поствакциналь​ный рубец; 2) срок появления положительной реакции — по​ствакцинальная аллергия развивается в первый год после вакцинации или ревакцинации БЦЖ; более поздний срок ее появления свидетельствует о заражении туберкулезом; 3) ин​тенсивность реакции — поствакцинальная аллергия менее выраженная, чем инфекционная (диаметр папулы до 12 мм, папула бледная, нечеткая, пигментное пятно от папулы исче​зает быстро); при инфекционной -•■- папула 12 мм и более, яр​кая, четкая, может быть некроз и везикула над папулой, пиг​ментное пятно сохраняется дольше; 4) динамику реакции — при поствакцинальной аллергии отмечается тенденция к уга​санию; инфекционная аллергия является более стойкой и име​ет тенденцию к усилению; 5) наличие или отсутствие контакта с больным туберкулезом и клинических симптомов заболе​вания.
Группировка контингентов противотуберкулезных диспан​серов и наблюдение за ними. Одной из основных задач ПТД является организация непрерывного и активного наблюдения за больными туберкулезом, состоящими на учете, а также за здоровыми, которым угрожает заболевание туберкулезом.
Среди контингента детей и подростков до достижения 18-летнего возраста, состоящих на учете у фтизиатра-педиатра в детском отделении ПТД, выделяют 7 групп: I — больные активным туберкулезом органов дыхания; II ■ больные активным затихающим туберкулезом, переведенные из I группы после эффективного курса лечения или хирурги​ческого вмешательства; III — лица с клинически излеченным туберкулезом органов дыхания; IV — здоровые дети и подро​стки, проживающие в условиях контакта с больным туберку​лезом; V — больные с впелегочиым туберкулезом; VI — лица, инфицированные МБТ (с виражом туберкулиновой пробы, на​растающей туберкулиновой чувствительностью, гиперергиче-ской реакцией), а также непривитые вакциной БЦЖ в роддо​ме и дети с поствакцинальными осложнениями; 0 (нулевая) --диагностическая.
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П р с д у и р с ж д с п и с п р о ф с с с и о н а л ь и о г о з а р а ж с и и я обеспечивается соблюдением мер безопасно​сти при оказании медицинской помощи п обслуживании больных. Все принятые па работу берутся па диспансерное наблюдение как имеющие профессиональную вредность. Им проводятся повторные обследования каждые 6 месяцев с обя​зательной рентгенографией грудной клетки. Если у вновь по​ступившего па работу выявляется отрицательная проба Ман​ту, он вакцинируется БЦЖ и в течение б недель не допускает​ся к работе с бацилл оиы делит елями и заразным материалом. Медперсонал, перенесший заболевание, ослабляющее орга​низм, временно переводится на работу, где отсутствует ин​тенсивный контакт с бактериовыделителями, и им проводит​ся химиопрофилактика.
Обслуживающему персоналу выделяется душевая комна​та для мытья после работы, столовая (буфет), отдельные комнаты гигиены, комнаты отдыха, выдается спецодежда и обеспечивается своевременная ее смена. Медсестрам и младшему медперсоналу следует иметь платье, которое ис​пользуется только во время работы и хранится в специаль​ном шкафу. Запрещается одевать верхнюю одежду поверх халата во избежание ее инфицирования. Категорически за​прещается садится на кровать больного, принимать пищу в служебных помещениях. Не реже одного раза в год сотруд​никами дезстанции проводится заключительная дезинфек​ция всех помещений противотуберкулезного учреждения, обильное орошение почвы па территории учреждения 10% хлоризвестковым молоком в радиусе 1 метра от урн, скаме​ек, площадок отдыха и их обработка.
Контрольные вопросы
1. Назовите основные разделы организации борьбы с туберкулезом. 2. Перечислите еанитарно-гигисничсскис и противоэпидемические мероприя​тия в очаге и ПТД. обязанное™ медсестры по их выполнению. 3. С какой целью проводится химиопрофилактика? Кому она показана и как осуществ​ляется? 4. Используя материал, изученный рапсе, расскажите о целях прове​дения пробы Манту, показаниях и противопоказаниях, оценке результатов, тактике медсестры. 5. Определите контингент лиц, подлежащих консульта​ции фтизиатра. 6. Дайте определение понятиям "вираж туберкулиновой чувствительности" и "поствакципальная аллергия". 7. Назовите отличи​тельные признаки поетвакциналы-шй и инфекционной аллергии. 8. С какой целью осуществляется диспансеризация при туберкулезе? Какие группы на​блюдения выделяют? 9. Как предупредить профессиональное заражение медицинских работников?
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Глава 4
УСТРОЙСТВО, САНИТАРНО-ГИГИЕНИЧЕСКИЙ
И ПРОТИВОЭПИДЕМИЧЕСКИЙ РЕЖИМ
В ИНФЕКЦИОННОМ СТАЦИОНАРЕ.
РАБОТА МЕДСЕСТРЫ
Инфекционная больница является лечебно-профилакти​ческим учреждением, предназначенным для изоляции и лече​ния инфекционных больных, и имеет ряд отличий от других стационаров. Прежде всего инфекционная больница должна гарантировать выписку реконвалесцентов в состоянии, не представляющем опасности для окружающих; в ней должен поддерживаться специальный противоэпидемический режим, целью которого является ограждение больных и медицинско​го персонала от заноса и распространения впутриболы-шчной инфекции.
Инфекционную больницу необходимо размещать на изо​лированной территории. Если инфекционное отделение вхо​дит в состав многопрофильной больницы, его следует терри​ториально изолировать в отдельно стоящем корпусе. Здания и отдельные помещения (лечебные кабинеты, отделы камер​ной дезинфекции, санитарные пропускники и пр.), их входы и выходы располагают с учетом строгого разобщения "чистых" производственных процессов и процессов, связанных с прие​мом и содержанием инфекционных больных. Входы, лестнич​ные клетки и лифты в инфекционных отделениях должны быть отдельными для приема и выписки больных. Санитар-но-технические устройства, пищевой блок, хозяйственные постройки необходимо размещать отдельными узлами на достаточном удалении от лечебных корпусов. Сточные воды из инфекционной больницы перед сбросом в городскую кана​лизационную сеть подлежат дезинфекции.
Инфекционные больные, доставленные санитарным транс​портом, поступают в приемное отделение, состоящее из при-емно-смотровых боксов, предназначенных для определенных заболеваний. Число нриемно-смотровых боксов должно со​ответствовать числу профильных инфекций. Прием инфекци​онных больных проводят строго индивидуально. Одновре​менное пребывание в одном помещении нескольких детей не допускается.
■  Сестра приемного отделения заполняет медицинскую до​кументацию на поступающего больного, noMoraei врачу ос-
14 Зак. 885
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мотреть ребенка, производит забор материала для лабора​торного исследования. Совместно с младшей медсестрой про​водит санитарную обработку больного, организует сбор лич​ных вещей ребенка, подлежащих дезинфекции. Делает запись в журнале приема больных о дезинфекции санитарного транспорта, выдает эвакуатору талон или ставит штамп на путевке водителя о проведенном обеззараживании. Извещает постовую сестру профильного отделения о поступающем больном. При госпитализации ребенка в боксированное от​деление получает сообщение о номере выделенного для боль​ного бокса, обеспечивает доставку больного (па носилках, каталке, пешком) в отделение. Контролирует проведение по​сле приема каждого больного заключительной дезинфекции и облучение бокса бактерицидными ультрафиолетовыми облу​чателями.
Из приемного покоя больные поступают в соответствую​щее отделение; с острыми кишечными заболеваниями — в профильное отделение полубоксового типа; с воздушно-капельными инфекциями — ■ в боксированное отделение; с неустановленным диагнозом до его уточнения — в диагно​стические боксы. При госпитализации в боксированное отде​ление больные поступают в бокс через наружную дверь непо​средственно сулицы.
В отделении полубоксового типа для поступающих имеет​ся специально выделенный вход для исключения встречи с другими больными и предотвращения опасности дополни​тельного заражения. Больных в полубоксах размещают таким образом, чтобы вновь поступающие не находились в одной палате с выздоравливающими или больными с осложнения​ми. По возможности проводят одномоментное заполнение палат и одновременную выписку. Бее лечебные манипуляции выполняются в боксах или полубоксах. Посещение больных детей родственниками в инфекционной больнице не допуска​ется. Для свиданий имеются наружные галереи, примыкаю​щие к окнам, на которых установлены съемные ручки, с тем чтобы открывать их мог только персонал отделения.
Выписка больных осуществляется не ранее обязательных сроков изоляции и при отрицательных результатах бактерио​логического исследования. Пациенты уходят домой через на​ружную дверь бокса. Постельное белье после выписку соби​рают в специальные мешки для дезинфекции и ОТмрКИ По стельные принадлежности и верхнюю больничную одежду

отправляют для камерного обеззараживания. Постель до по​ступления следующего больного не застилают. В боксе про​водят заключительную дезинфекцию.
Санитарно-противоэпидсмические мероприятия при уходе за больными. Для обслуживающего персонала в отделении выделяют бытовые помещения (раздевалка, душевая, комната для приема пищи и отдыха, туалет и др.). Верхняя одежда и обувь персонала хранится в индивидуальных шкафах раз​дельно от санитарной одежды. Обслуживающий персонал, работающий в одном отделении, не имеет права входить в другое отделение без смены халатов, тапочек, масок. В боксах (внутреннем предбоксиике) вывешиваются полотенца, халаты и шапочки для врачей, сестер, санитарок и устанавливается емкость с дезраствором. Персонал при входе к больному на​девает шапочку, халат, при капельных инфекциях — четырех-слойную маску. При выходе халат, шапочку и маску снима​ют, руки моют мылом и дезинфицируют. Наружная и внут​ренняя двери бокса должны открываться поочередно: при входе в бокс персонал должен плотно закрыть дверь бокса, сообщающуюся со служебным помещением (коридором), и только потом открыть внутреннюю дверь, также плотно за​крывая ее за собой. При входе в бокс и при возвращении из пего следует вытирать ноги о коврик или ветошь, смоченную дсчраствором. Подача пищи больному осуществляется через специальное окошко в предбокснике. Лица, обслуживающие больных дифтерией и менингококковой инфекцией, обследу​ются на носительство дифтерийной палочки и менингокок-КОВ, По окончании работы персонал проходит санитарную обработку.
Глава 5
КАПЕЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ. О< ТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ВИРУСНЫК ИНФЕКЦИИ
{) {■ i р i,i с респираторные вирусные и н ф е к -и, И И  (<> Р It И)         группа заболеваний с воздушно-капель-

м механизмом передачи, характеризующихся поражением
различных отделов дыхательных путей (рис. 59 па цв. вкл.). I'. ним ОТНОСЯТСЯ ГрИПП, парагрипп, аденовирусные, рестшра-гориО'Сиитициалышв, рииовирусиые и другие заболевания. и1'1Ш вызываются вирусами различных семейств и родом, Дифференциация   тболвшгий осуществляется вксгпзвоо от
