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    МИКОБАКТЕРИАЛЬНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ КОЖИ 

   

   Микобактериалъные инфекции - это хронические инфекционные заболевании, вызываемые микобактериями туберкулеза, лепры и атипичными микобактериями и характеризующиеся различной локализацией, в том числе и кожи, полиморфностъю клинической картины и широкой распространенностью.

   Туберкулез относится к заболеваниям, при которых формируются гранулематозные процессы в коже. Туберкулез кожи как экстрапуль-моторная форма встречается нечасто, но вследствие длительности течения болезни, обезображивающего поражения открытых частей тела имеет важное значение в патологии человека.

   Эпидемиологическая статистика по заболеваемости кожным туберкулезом практически отсутствует. По данным литературы доля туберкулеза кожи в структуре патологии колеблется от десятых долей до 1%. В настоящее время высказывается мнение, что распространенность кожных форм заболевания может возрасти вследствие резкого увеличения числа иммунодефицитных состояний и, в частности, роста заболеваемости ВИЧ-инфекцией (Farina S. ct al.. 19%).

    

  
  
   

    ТУБЕРКУЛЕЗНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ КОЖИ 

   

   Туберкулез кожи является одним из многообразных проявлений туберкулезной инфекции организма человека в целом

   Клинические проявления туберкулеза кожи были описаны еще а древние времена, когда его сущность объяснялась «раздражительными процессами кожи». Наиболее частое название туберкулеза кожи «волчанка» (lupus) вошло в литературу из народной речи в XIII веке. Рогериус (1230 г.), Мандариус (1500 г.) объясняют это название «как будто кровожадный волк изгрыз кожу». В начале XIX века Виллон впервые описал под названием «Lupus» четко очерченную клиническую картину туберкулезных язвенных процессов на коже лица. Ранке принадлежит клиническое и морфологическое описание бугорково-инфильтративных проявлений туберкулеза кожи.

   Туберкулезные поражения кожи активно начали изучать в конце XIX века и в России. Так, А.И. Поспеловым описан клинический «симптом зонда» при вульгарной волчанке, заключающийся в легком продавливают туберкулезных бугорков тупым зондом с последующим незначительным кровотечением. Им же описаны особенности рубцов при колликвативном туберкулезе кожи.

   Но особенно активно туберкулез кожи изучался после открытия в 1982 г. Р. Кохом возбудителя туберкулеза - грамположительных кислотоустойчивых, весьма устойчивых во внешней среде микобактерий. М А Гленову принадлежит обширная монография «Туберкулезные заболевания кожи» (1990). Автор выделил бугорковый туберкулез кожи как особую форму. Вопросами этиологии, клиники и лечения занимались М.А. Быховский и МК Павлов, О.Н. Подвысоцкая, Б Я. Коган, МТ Бриль, И.Н. Агапкин и др.

   Важное значение в прогрессе изучения туберкулеза кожи имело открытие в 1902 г. Пирке реакции, получившей затем его имя, что позволило выделить на строго научной основе целую группу туберкулезных заболеваний кожи.

   Особо важное значение в борьбе с туберкулезом кожи имело создание в Москве (1921 г.), а затем и в ряде других городов специальных учреждений - люпозориев, которым и в настоящее время принадлежит ведущая роль как в изучении туберкулеза кожи, так и в централизованном его лечении, организации профилактических мероприятий.

   Этиология. 

   Заболевания кожи как одно из проявлений общего туберкулезного заболевания в большинстве случаев (75-80%) вызываются микобактериями (МБ) человеческого типа и лишь в 2CU25% МБ бычьего типа. Птичий тип МБ при заболеваниях кожи выявляется очень редко.

   Поражения кожи помимо типичных микобактерий туберкулеза также обусловлены атипичными МБ, к которым относятся М. chelonac, M. fortuituim. M. Ulcerans, M. Marinum. Они принадлежат к разным группам атипичных МБ, классифицированных Е. Runyon (1474). Среди них есть патогенные и непатогенные МБ, роль которых в патологии человека еще не установлена.

   Кожную инфекцию способны вызывать МБ gordonac, avium, szulgai. africanum, часть из которых еще не нашли своего места в классификации. Такие случаи описаны в литературе последних лет. В 1996 г. из очагов пораженной кожи удалось выделить МБ vaccae, которые ранее не считались патогенными для человека

   При обследовании пациентов, страдающих хроническими заболеваниями кожи, выделялись как типичные МБ туберкулеза, так и атипичные, представленные в основном М. Avium / комплекс, М. Intra cellulare. M. malmoense, и другие виды.

   Особую роль в патологии кожи играют МБ africanum и ulcerans. М. africanum представляют собой комплекс Mycobacterium tuberculosis и М. bovis, паразитирующих внутриклеточно Эта кислотоустойчивая палочка, патогенная для людей, была выделена в 1969 г. Она часто встречается в Африке и Азии и редко в Европе.

   М. ulcerans была идентифицирована как причинный агент человека в 1948 г. в Австралии. Это кислото- и спиртоустойчивая палочка, по Граму окрашивается положительно. Анаэроб. Плохо растет на искусственных питательных средах. Микроорганизм продуцирует экзотоксин, представляющий собой термостабильный фосфолипопротеидный полисахаридный комплекс.

   При размножении в коже М. africanum образует грануломы без казеоза, но с фибриноидным некрозом в центре гранулом. М. ulcerans вызывает некроз жировой клетчатки и фиброз ткани.

   Эпидемиология.

   Больные туберкулезом и атипичными микобактериозами кожи как источники инфекции большого эпидемиологического значения не имеют, хотя и могут выделять МБ во внешнюю среду. Из-за высокой устойчивости МБ во внешней среде на предметах, загрязненных выделениями больных, дальнейшее распространение возбудителя происходит различными путями, в том числе и через воздух.

   МБ туберкулеза попадают в кожу чаще всего лимфогематогенным путем во время бактериемии, из легких, пораженных близлежащих лимфоузлов, костей и других органов. Как считают ведущие специалисты, кожа считается весьма резистентной к МБ. Однако при наличии выраженной бактериемии, развития общей сенсибилизации и сосудистых травм, а также при нарушениях функции вегетативной нервной, эндокринной систем, водно-солевого обмена возникают благоприятные условия для размножения возбудителя в коже. Заражение МБ восприимчивых людей может происходить вследствие:

   - травм, микроповреждений кожи и слизистых носа, конъюнктивы и половых путей,

   - ушибов и отморожений,

   - укусов насекомых (пчелы, слепни и др.);

   - при контакте с больными во время ухода за ними и т д.

   В 66% случаев туберкулез имеет эндогенное происхождение в результате диссеминации МБ из первичного очага, фокус которого нередко обнаруживается в легких и в других органах.

   Способствуют заражению плохие жилищно-бытовые условия, неадекватное питание, наличие иммунодефицита Рост заболеваемости ВИЧ-инфекцией не только способствует возрождению туберкулеза кожи и микобактериозов кожи, но и приводит к изменению клинических особенностей течения этой патологии.

   Кожная инфекция характеризуется относительно коротким инкубационным периодом, который колеблется от 1 до 2 месяцев.

   Проявления эпидемического процесса не изучены из-за отсутствия репрезентативных материалов по заболеваемости. Группами риска являются женщины, которые в структуре заболевших составляют от 67,2 до 76,3% . Болеют чаще всего взрослые от 20 до 40 лет и старше, однако заражение происходит преимущественно в детском возрасте, а заболевание развивается позже. Кожные формы туберкулеза могут возникать и у детей, и у подростков, которые из-за особенностей поведения часто получают травмы. Обострения и рецидивы туберкулеза кожи, как правило, возникают осенью и зимой.

   Патогенез. 

   Туберкулез кожи представляет одно из многообразных проявлений туберкулезной инфекции организма.

   Здоровая кожа является неблагоприятной средой для жизнедеятельности МБ, и поэтому в развитии заболевания играют роль патогенетические факторы

   Патогенез кожного туберкулеза определяется не типовой принадлежностью МБ туберкулеза и их вирулентностью, а теми условиями, при которых они попадают в организм.

   Кожный туберкулез почти всегда развивается гематогенным или гематогенно-лимфогенным путем, то есть является вторичной инфекцией. Крайне редко патологический процесс развивается в месте проникновения МБ и тогда носит название туберкулезного, или первичного, аффекта. Развитие первичного аффекта сопровождается массовым размножением туберкулезных бацилл и интоксикацией организма токсинами (антигенами), что ведет к образованию антител, частично нейтрализующих антиген. Эти реакции иммунитета и инфекционные аллергены в 1907 г. описал Пирке. Кожная патология характеризуется специфическим продуктивным воспалением с образованием бугорков. В результате наводнения организма микобактериями Коха и продуктами их распада развивается высокая реактивная чувствительность (гиперергия), идет распространение процесса по лимфатическим и кровеносным путям (вторичная инфекция), что является характерным почти для всех форм кожного туберкулеза. Большое значение в патогенезе кожного туберкулеза имеют функциональные нарушения нервной системы, сердечно-сосудистой системы и ряда других органов (почки, печень, эндокринные железы и др.). Так, у большинства больных туберкулезной волчанкой чаще отмечается нарушение взаимоотношения процессов возбуждения и торможения в сторону преобладания последнего.

   Кроме того, в патогенезе кожного туберкулеза имеет значение нарушение минерального (фосфорного, кальциевого, натриевого) и водного обмена, что указывает на изменения со стороны эндокринной системы.

   Известно, что иногда развитию туберкулеза кожи предшествуют перенесенные заболевания, снижающие сопротивляемость организма, особенно у детей и подростков. Тяжелые нервно-психические переживания способствуют появлению кожного туберкулеза или возникновению рецидивов волчанки у клинически излеченных больных. Травматические повреждения кожи и слизистых оболочек (носа и рта) также могут служить предрасполагающим моментом в развитии кожного туберкулеза. Кроме того, важную роль играют плохие санитарно-гигиенические условия, неполноценное питание с недостаточным содержанием белков, витаминов, а также алкоголизм, наркомания. Также имеется патогенетическая связь туберкулеза кожи с общим течением туберкулезного заболевания.

   При всех формах кожного туберкулеза у некоторых больных отмечается увеличение лимфатических узлов. Лимфатические узлы, расположенные регионарно к очагам поражения, вовлекаются в патологический процесс чаще, чем периферические.

   Классификация кожного туберкулеза. На основании данных о путях инфицирования и распространения туберкулезной инфекции, состоянии иммунитета и аллергии все формы туберкулеза делятся на 2 группы.

   Локализованные формы.

   - туберкулез кожи первичный,

   - туберкулезная волчанка,

   - колликвативный туберкулез кожи (скрофулодерма),

   - бородавчатый туберкулез. 

    

   Диссеминированные формы:

   - лишай золотушный,

   - папулонекротический туберкулез,

   - милиарная диссеминированная волчанка лица,

   - индуративная эритема.

    

   Клиника различных форм туберкулеза. 

    

   Туберкулез кожи первичный — встречается редко, развивается преимущественно у детей грудного возраста, реже у взрослых, не инфицированных ранее туберкулезом.

   Поражение кожи при этой форме туберкулеза называется первичным туберкулезным аффектом, или туберкулезным шанкром, и развивается на месте бытовой травмы, кошачьих царапин, укусов насекомых, инъекций и др. Заражение происходит при попадании инфицированной слюны, мокроты от больных активным туберкулезом непосредственно в область слизистых оболочек. Инкубационный период в среднем составляет 3 недели. На месте проникновения МБ туберкулеза появляется плотный красновато-коричневого цвета бугорок, который превращается в поверхностную язву, 1,5 - 2 см в диаметре без воспалительного валика по периферии. Дно язвы может быть зернистым, реже с веррукозными разрастаниями, покрытым обильным гнойным отделяемым. Края язвы могут быть мягкими и подрытыми, иногда плотными, напоминающими твердый шанкр. При глубоком проникновении инфекции возникает узловатый инфильтрат, захватывающий подкожную клетчатку. Спустя 2 - 4 недели после образования язвы развиваются лимфангоит и регионарный лимфаденит, представляющие первичный туберкулезный комплекс. Через несколько недель наступает заживление язвы с образованием рубца. Иногда процесс завершается обызвествлением лимфатических узлов.

    

   Туберкулезная волчанка (lupus vulgaris) встречается наиболее часто. Эта форма составляет 75% от всех кожных форм туберкулеза. Инфицирование кожи происходит лимфогенным или гематогенным путем из других очагов туберкулеза в организме (легкие, лимфоузлы и др.). Первичным элементом является бугорок (люпома), красновато-коричневого или желтовато-красного цвета, округлой формы, величиной от 2 до 5 мм, мягкой консистенции. Бугорки склонны к периферическому росту и, сливаясь, образуют сплошные обширные очаги поражения. Характерен симптом «зонда», описанный А. И Поспеловым, когда при надавливании пуговчатым зондом в месте поражения кожи за счет мягкой консистенции бугорка отмечается кровоточивость и резкая болезненность

   При диаскопии цвет люпом становится желтовато-бурым (симптом «яблочного желе»). Высыпания наиболее часто локализуются на лице, ушных раковинах, но могут быть и на туловище, конечностях. Довольно часто поражаются слизистые оболочки носа, твердого и мягкого нёба, губ, десен.

   Из всех клинических разновидностей туберкулезная волчанка чаще встречается в виде плоской формы, значительно реже - туберозная, опухолевидная, веррукозная, папилломатозная, псориазиформная, язвенная, мутилирующая.

   Течение заболевания вялое, длительное, относительно доброкачественное, рецидивы наблюдаются зимой. Общее состояние больных обычно не страдает. На месте разрешившихся очагов остается рубцовая атрофия, напоминающая папиросную бумагу, реже рубцы могут быть келлоидными или склеротическими. В период рецидивов на рубцах появляются свежие бугорки.

    

   Туберкулез кожи колликвативный (скрофулодерма) по частоте заболеваемости занимает второе место (15%) после туберкулезной волчанки. Данной формой туберкулеза кожи чаще болеют дети, однако в настоящее время скрофулодерма нередко встречается у взрослых, что связано со снижением у них противотуберкулезного иммунитета. МБ туберкулеза попадают в кожу лимфогонно-гематогенным путем из пораженных туберкулезом органов (первичная скрофулодерма) или из пораженных лимфатических узлов (вторичная скрофулодерма). При гематогенной диссеминации микобакгерии очаги поражения могут располагаться вдоль позвоночника, на конечностях, перианально и в области гениталий. В случаях проникновения туберкулезной инфекции из пораженных лимфатических узлов очаги скрофулодермы локализуются в области шейных, подчелюстных, околоушных, заушных, надключичных, реже подмышечных и паховых лимфатических узлов. Основными морфологическими элементами при скрофулодерме являются подвижные, плотные, безболезненные узлы, округлой или овальной формы, расположенные в подкожной жировой клетчатке. Постепенно узлы увеличиваются, плотно сливаются с кожей, которая приобретает над ними буровато-синюшную окраску.

   Узлы постепенно размягчаются, вскрываются с выделением гноя, некротизированных тканей, и образуются язвы неправильной формы с мягкими подрытыми краями и глубокими фистулезными ходами. Дно язв покрыто желтоватым налетом и белыми грануляциями. После заживления остаются характерные втянутые рубцы неправильной формы с перемычками на поверхности в виде мостикообразных и сосочковых разрастаний.

   Течение заболевания хроническое, торпидное, периоды ремиссии чередуются с периодами обострения. На фоне интоксикации ухудшается общее состояние. При своевременном лечении прогноз благоприятный.

    

   Бородавчатый туберкулез кожи развивается при попадании бацилл туберкулеза в кожу экзогенным путем, значительно реже заражение происходит вследствие аутоинокуляции.

   Бородавчатым туберкулезом заражаются прозекторы, работники ветеринарной службы, мясники, рабочие, ухаживающие за больными животными.

   Клинические проявления наиболее часто локализуются на пальцах рук, тыле кистей, подошвах, в странах с жарким климатом - преимущественно в области кожи коленных суставов, бедер, ягодиц. Первичным элементом являются множественные безболезненные бугорки красновато-синюшного цвета со склонностью к периферическому росту и слиянию, образующие очаг инфильтрации кожи. В центре инфильтрата постепенно формируются бородавчатые, иногда папилломатозные разрастания, покрытые толстыми роговыми массами, появляются глубокие трещины. Очаг постепенно приобретает резкие границы, коричневато-красную окраску с периферическим плоским инфильтрированным валиком и венчиком синюшной эритемы на границе между очагом поражения и здоровой кожей. При надавливании из центра очага выделяются капли гноя. После разрешения процесса на коже остается пигментированный атрофический рубец.

   Общее состояние больных при этой форме туберкулеза не нарушается Течение заболевания доброкачественное, хроническое с медленным прогрессированием Лечение эффективно и прогноз благоприятный.

   Диссеминированные формы туберкулеза преимущественно развиваются в результате гематогенной диссеминации возбудителя в организме с выраженной иммунной сопротивляемостью.

   Папулонекротический туберкулез кожи впервые описан Бартелеми в 1891 г. Чаше болеют женщины в возрасте 15 - 30 лет. Локализация - преимущественно разгибательные поверхности верхних и нижних конечностей, ягодиц, туловище, реже лицо и слизистые оболочки.

   Высыпания возникают симметрично в виде изолированных милиарных или лентикулярных папул полушаровидной формы. Цвет папул розовый или красноватый с синюшным оттенком. Консистенция плотная. В процессе эволюции элементы некротизируются в центральной части, и некротическая масса засыхает с образованием плотносидящей геморрагической корки. После удаления корки образуется штампованный депигментированный рубец, окруженный зоной гиперпигментации. Возможно бесследное рассасывание папулезных элементов.

   Процесс протекает толчкообразно с обострениями в весенне-осенний период. Длительность рецидивов 4- 8 недель. Субъективные ощущения, как правило, отсутствуют. Реакция Пирке у подавляющего большинства больных папулонекротическим туберкулезом резко положительная.

    

   Лихеноидный туберкулез кожи (лишай золотушный) возникает в стадии генерализации туберкулезного процессе. Заболевание чаще всего локализуется на боковых поверхностях туловища, реже — на конечностях и лице. Болеют преимущественно дети и подростки, нередко после кори, гриппа и других острых инфекционных заболеваний.

   Высыпания представлены милиарными бугорками, располагающимися изолированно или имеющими тенденцию к группировке и слиянию в очаги кольцевидной формы за счет центрального разрастания. Окраска бугорков варьирует от желтовато-коричневого до красно-синюшного оттенка. Консистенция мягковатая, возможно плотная. В процессе эволюции бугорки покрываются беловато-серыми чешуйками.

   Течение процесса в основном доброкачественное. Длительность заболевания - 4 - 6 недель, иногда больше. Обычно сыпь исчезает бесследно или (реже) остаются мелкие точечные рубчики и незначительная гиперпигментация. Заболевание нередко рецидивирует. У больных лихеноидным туберкулезом кожные проявления могут сочетаться со специфическим поражением лимфоузлов, костей, суставов, глаз, реже легких.

    

   Индуративная эритема описана в 1861 г Базеном. Болеют главным образом молодые женщины в возрасте от 15 до 30 лет. Заболевание имеет склонность к рецидивам, особенно осенью и зимой. Излюбленная локализация поражения: голени, особенно их средняя и нижние трети, реже область лодыжек, колени, бедра, ягодицы. Сыпь чаще располагается симметрично.

   Основной первичный элемент воспалительный узел, формирующийся глубоко в дерме с захватом подкожной жировой клетчатки. Кожа над узлом вначале не изменена, позднее она приобретает красный цвет с цианотичным оттенком. Границы очагов обычно нерезкие, но могут быть и отчетливыми. Форма круглая, овальная или полосовидная. Пальпаторно определяется выраженное уплотнение. Узлы единичные, реже множественные. Узел медленно увеличивается и может достигать величины голубиного яйца Иногда воспаление осложняется эндо- и перифлебитами Субъективные ощущения почти полностью отсутствуют, лишь иногда ощущаются болезненность, чувство жжения, зуд. Узлы регрессируют, оставляя гиперпигментацию или незначительную рубцовую атрофию. Нередко наблюдается некротизация узлов с формированием язв. Язвы округлые с отвесным краем, различной глубины, дно покрыто желто-зеленым налетом Исход рубцевание. Длительность заболевания различив от нескольких недель до нескольких месяцев.

   Милиарная диссеминированная волчанка лица характеризуется появлением на коже лица, реже волосистой части головы, шеи и конечностях милиарных бугорков мягкой, иногда плотноватой консистенции, конической формы, желтовато-красного цвета. В центре некоторых элементов выявляется некроз. Высыпания группируются, но не сливаются. При диаскопии - феномен «яблочного желе». Характерно наличие элементов в различных стадиях развития. После разрешения бугорков остаются мелкие рубчики.

   Лечение - традиционное, в специализированных учреждениях — люпозориях. Санкт-Петербургский люпозорий располагающийся ныне в г. Пушкине, был создан в 1922 году по инициативе О.Н. Подвысоцкой.

   Туберкулостатические препараты, назначаемые больным, по терапевтическому эффекту делятся на группы:

   I - наиболее эффективные средства изониазид, рифампицин

   II - препараты средней эффективности – этамбутал, стрептомицин, этионамид, пирозинамид, канамицин, виомицин.

   III - препараты умеренной активности ПАСК, тиоацетазон.

    

   Лечение проводят в два этапа. На первом этапе назначают не менее 3 препаратов в течение 3 месяцев, а на втором 2 препарата ежедневно или 2-3 раза в неделю (интермиттирующий способ). Через 3- 4 месяца обычно меняют комбинацию препаратов для предупреждения лекарственной устойчивости.

   Обычно начинают лечение с назначения рифампицина и изониазида, иногда к ним добавляют пиразинамид или тиоацетаэон. Затем эти препараты заменяют стрептомицином, этамбуталом, ПАСК. Основной курс длится в среднем 10 - 12 месяцев. Для язвенных дефектов используют присыпки с ПАСК, изониазидом.

   Патогенетическая терапия включает витамины группы В, антиоксиданты, иммуномодуляторы, анаболитические стероиды, физиотерапевтические мероприятия (УФ облучение в субэритемных дозах, электрофорез), лечебное питание. После основного курса лечения проводится противорецидивное лечение весной и осенью в течение 3 лет при локализованных формах и 5 лет при диссеминированных.

   При клиническом излечении требуется диспансерное наблюдение с двукратным осмотром в год в течение 5 лет, после чего больного снимают с диспансерного учета.

   Профилактические и противоэпидемические мероприятия. Профилактика туберкулеза и других микобактериозов кожи должна прежде всего основываться на предупреждении заражения, чаще проявляющегося туберкулезом легких, лимфатических узлов, мочеполовой системы, позвоночника, костей и суставов. Она включает социальную, санитарную, ветеринарную и специфическую профилактику.

   Социальная и санитарная профилактика является общегосударственным делом и предусматривает улучшение санитарно-бытовых и материально-бытовых условий жизни населения, условий труда, оздоровление окружающей среды с помощью санитарно-технических мероприятий на производстве, озеленения населенных пунктов и др. В комплекс мер входят и такие важные компоненты, как улучшение питания населения, предупреждение алкоголизма и пьянства, наркомании, токсикомании, развитие сети оздоровительных учреждений, физической культуры и спорта.

   Важным компонентом профилактики туберкулеза и микобактериозов кожи является предупреждение травматизма на производстве и в быту в городах и особенно в сельской местности при проведении сельскохозяйственных работ, уходе за животными и птицами.

   Ветеринарная профилактика включает проведение обследования на туберкулез поголовья животных, уничтожение больных животных или их выделение в специальные стада, контроль за технической утилизацией продуктов животного происхождения и др.

   Специфическая профилактика туберкулеза осуществляется в рамках расширенной программы иммунизации, которой подлежат все дети до 1 года. В последующем проводятся ревакцинации против туберкулеза.

   Вторичная профилактика туберкулеза кожи и других микобактериозов заключается в раннем выявлении больных, регистрации, госпитализации впервые выявленных и при наличии рецидивов, адекватном лечении, химиопрофилактике рецидивов во время диспансерного наблюдения в люпозориях.

   Противоэпидемические мероприятия в очагах туберкулеза кожи проводятся в полном объеме, включающем:

   - эпидемиологическое обследование очага с целью определения степени эпидемиологической опасности, выявления групп риска;

   - обучение санитарно-гигиеническим навыкам больного и контактных с ним лиц;

   - проведение дезинфекционных мероприятий (заключительная и текущая дезинфекция);

   - наблюдение за контактными лицами, осмотр, рентгенологическое обследование и постановка пробы Манту 1 раз в год.

    

  
  
   

    ЯЗВА БУРУЛИ (ULCER BURULI) 

   

   Этиология. 

   Возбудителем заболевания являются Mycobacterium ulcerans (род Mycobacterium, семейство Mycobactcriaceae, подотряд Actinomycetes).

   Эпидемиология.

   Заболевание было описано Mac Callum и соавт. еще в 1948 г. Название болезни связано с тем, что в начале 60-х годов в округе Buruli (Уганда) стали выявлять многочисленные заболевания, характеризующиеся кожными поражениями.

   Географические очаги заболевания, вызываемого М. ulcerans , располагаются в тропических и субтропических районах мира. Они были зарегистрированы помимо Австралии в странах Африки (Уганда, Заир, Бенин, Камерун, Габон, Нигерия, Либерия, Гана, Кот-де Ивуар), Малайзии, Новой Гвинее, Америке (Мексика, Французская Гвиана), в спорадические случаи - во многих странах мира.

   Наиболее напряженная обстановка сложилась в Африке, в частности Уганде, которая стимулировала интенсивное изучение клиники и эпидемиологии болезни.

   Источниками инфекции являются больные с язвенными поражениями кожи, имеющими хроническое течение. Однако, по мнению некоторых исследователей, передачи инфекции непосредственно от человека к человеку не происходит. Возбудитель сохраняется в эндемичных очагах за счет природного резервуара, который находится во влажной почве и воде. Не исключено, что в сохранении вида возбудителя принимают участие животные. Имеются доказательства зоонозной природы заболевания. В Австралии найден зоонозный фокус среди медведей коала, являющихся резервуаром инфекции.

   Восприимчивость людей не изучена. Однако известно, что спустя недели, месяцы и даже годы в организме развивается клеточный иммунитет. Его можно измерить внутрикожной пробой с бурулином - экстрактом из микобактерий. В первые недели от начала заболевания проба из отрицательной становится положительной.

   Было установлено, что заболевания язвой Бурули чаще возникают в тех местах, где имеются реки, водоемы с медленно текущей водой и осуществляется работа на плантациях. Заражение происходит через поврежденную кожу. М. ulcerans внедряется через раны, царапины, наносимые колючками, травой, ветвями деревьев, или при контакте с водой медленно текущей реки, озера или другого водоема во время работы, купания. Установлена прямая связь с физической активностью людей. Свидетельством заражения через кожу является преимущественная локализация язвенных поражений на верхних и нижних конечностях (92%). Факторами риска являются: проживание на территории эндемичного очага, близость от водоема и отсутствие защитной одежды во время полевых работ. Выявлена четкая связь между пораженностью членов семьи и использованием воды для хозяйственно-бытовых целей. Установлено, что заболевания в семье (53%) возникали чаще при использовании болотной воды и значительно реже (5%), если использовалась вода скважин (Marker D.J.P.. 1973).

   Интенсивность и динамика заболеваемости язвой Бурули изучены недостаточно. В гиперэндемичных районах Уганды наиболее высокая заболеваемость населения (17,9 на 1000 жителей) наблюдалась в районе Lango, расположенном по берегам реки Нил.

   Группами риска являются преимущественно дети обоего пола 5-9 лет и 10-14 лет. Показатели заболеваемости в этих группах колеблются от 20,9 до 32,0 на 1000 детей, проживающих в местности, где общий уровень заболеваемости 5,0 и более на 1000 населения.

   Выявлена сезонность заболеваемости язвой Бурули. Начало кожных проявлений болезни на нижних и верхних конечностях совпадало с периодом дождей (Revill W.D., Barker D.J.P.. 1972).

   В 1997 г. описана локализованная вспышка язвы Бурули на острове Филиппа (Австралия), расположенном в 75 км от Мельбурна. Источником вспышки оказался больной, страдающий язвой в течение нескольких лет и проживающий на этом острове. Из 29 выявленных больных у 21 пораженного язвы локализовались на нижних, а у 8 - на верхних конечностях. Установлено, что фактором передачи явилась вода ирригационной системы. Ограничение пользования системой привело к резкому снижению числа заболеваний.

   В Бенине заболевания возникали после укусов насекомых.

    

   Патогенез. Заболевание преимущественно возникает на месте царапин, ссадин, то есть микротравм кожи. В развитии заболевания имеют значение такие факторы, как гиповитаминозы, наркомания, алкоголизм, неполноценное питание, гельминтозы и др.

   Клиника. Кожный процесс чаще локализуется в области голеней, предплечий, бедер и реже на других участках кожи. На месте травмирования кожи появляется плотный подостровоспалительный инфильтрат, который затем становится мягким в результате флюктуации и трансформируется в язву. Характерным является выраженная гиперпигментация кожи вокруг язвы, за счет выраженного гемосидероза. Дно язвы постепенно углубляется, достигая подкожной жировой клетчатки, покрыто зловонным гнойно-некротическим отделяемым. Язва имеет четкие, подрытые края и уплотнение в основании. Только при присоединении вторичной инфекции возможны проявления лимфангоита и регионарного лимфаденита. В результате инокуляции вокруг язвы могут формироваться мелкие, «дочерние» язвы с более торпидным течением, иногда соединяющиеся вместе с образованием фистулезных ходов. Процесс длится от 2 до 7 месяцев, разрешается иногда даже без лечения образованием грубого деформирующего рубца.

    

   Лечение. Назначаются антибиотики широкого спектра действия в комбинации с поливитаминами. Рекомендуется рифампицин в дозе 450-600 мг/сут в течение не менее 2 недель. Обязательным является лечение сопутствующих общесоматических заболеваний. Местное лечение - иссечение некротических поражений, антисептические повязки с антибиотиками. В случае развития гангрены - оперативное вмешательство вплоть до ампутации конечности.

   Профилактика заражений М. ulcerans заключается:

   - в предупреждении травматизма во время сельскохозяйственных работ и в быту;

   - в обеспечении населения доброкачественной питьевой водой и водой для хозяйственно-бытовых нужд;

   - в использовании защитной одежды с целью предохранения открытых частей тела (ног, рук) от микротравм при работе в полевых условиях;

   - в ограничении купания в заболоченных местах, водоемах с медленно текущими водами;

   - в запрещении использования ирригационных систем для отдыха и купания;

   - в проведении санитарно-просветительной работы среди населения;

   - в проведении профилактических прививок вакциной БЦЖ детям до 16 - летнего возраста в эндемичных по язве Бурули районах.

   Опыт использования вакцины БЦЖ в округе Lango (Уганда) показал ее положительное влияние на заболеваемость, которая с 1971 г. стала снижаться.

   Вторичная профилактика должна включать раннее активное выявление больных в эндемичных очагах, их госпитализацию и лечение, наблюдение за контактными в населенных пунктах и семьях, пользующихся опасными водоисточниками. С целью выявления субклинических форм некоторые исследователи применили кожный тест с антигеном М. ulccrans (реакция на чувствительность к бурулину) и показали его эффективность.

    

  
  
   

    ЛЕПРА (LEPROSY) 

   

   Лепра (проказа, болезнь Ганзена, болезнь Святого Лазаря и др.) - хроническое инфекционное заболевание, вызываемое микобактериями лепры, характеризующееся гранулематозными поражениями кожи, слизистых верхних дыхательных путей, периферической нервной системы и внутренних очагов.

   Лепра — несомненно, одно из древнейших среди известных заболеваний человека. Описания ее встречаются в наиболее ранних письменных памятниках человечества, таких, как древнеиндийские (XV -X века до н.э.), библейский Ветхий завет (V111 век до н.э.), древнекитайские книги ([X - V века до н э.).

   К VII - V векам до н. э. относятся и первые профилактические наставления против лепры, предусматривающие изоляцию больных.

   Прародиной лепры считаются Юго-Восточная Азия и Центральная Африка.

   В Европу лепра первоначально была завезена в V111 веке до н.э из Египта и Финикии, но особенно ее распространению способствовали походы римских войск, а много позже (X - XIII века) - крестовые походы. На территорию нашей страны лепра проникла из сопредельных государств в результате развития торговли и военных походов.

    

   Этиология. 

   Возбудителем лепры является палочка, относящаяся к семейству Mycobaeteriaceae, роду Mycobaeterium. Этот облигатный внутриклеточный паразит впервые обнаружен норвежским ученым Хансеном в 1874 г. в препарате, приготовленном из лепрозного узла. Внешне палочка не отличается от микобактерий туберкулеза, характеризуется выраженной кислото- и спиртоустойчивостью, окрашивается по Цилю-Нильсену в красный цвет, спор не образует. Циклы развития микобактерий лепры и туберкулеза имеют определенное сходство. Новая генерация микобактерий лепры (МБЛ) появляется через 12 - 13 дней. Отличительной чертой МБЛ является отсутствие роста на искусственных питательных средах. До I960 г. не удавалось найти адекватную модель, и лишь S. Shepard добилась размножения микобактерий при заражении мышей в подушечки лапок. В 1971 г. W.F. Kirchheimer и Е. Storris сообщили об успешном заражении ми-кобактериями американских броненосцев.

   Микобактерий лепры имеют сродство к клеткам нервной ткани и РЭС, размножаются поперечным делением на 2-3 дочерние клетки, поэтому они располагаются в виде характерных глобул и «сигаретных пачек» Их длина колеблется от 1,5-2 до 6-8 микрон, а ширина от 0,2 до 0,5 микрона.

   Биологические свойства МБЛ изучены недостаточно. Капсула, содержащая мукополисахариды, обеспечивает защиту микроорганизма от химических воздействий, лекарственную устойчивость. Еще в 70-е годы было установлено, что МБЛ содержат в своем составе термостойкий полисахаридный антиген и термолабильный белковый антиген, которые обладают слабыми антигенными свойствами.

   Микобактерий лепры остаются жизнеспособными в течение 10 — 12 лет хранения материала в глицерине при комнатной температуре. В высохших секретах палочки устойчивы 9 дней, во влажной почве - 46 дней. Специальные исследования, проведенные индийскими учеными по определению жизнеспособности МБЛ при различных воздействиях, показали, что возбудитель сохраняет способность вызывать инфекцию мышей после хранения в холодильнике в течение И дней, при комнатной температуре - 7 дней, а при температуре человеческого тела (37 °С) - лишь 1 день. МБЛ погибают после 30-минутного воздействия дезинфектантов или ультрафиолетового облучения (Katoch S.K.,1997).

   МБЛ весьма изменчивы: под влиянием неблагоприятных факторов наблюдается появление L-форм, как и при туберкулезе, что позволяет возбудителю сохраняться как виду в лимфатических узлах и костном мозге. У 3% больных наблюдаете» лекарственная устойчивость, которая может быть первичной и вторичной, то есть возникать как у нелеченных, так и у леченных больных.

   Эпидемиология. Лепра является одной из древних болезней человека с выраженной эндемичностью, то есть приуроченностью к определенным территориям во многих странах тропического пояса. По расчетным данным ВОЗ, число больных в мире в разные годы достигало 11-15 млн. человек, из которых 6-6,5 млн. проживали в Азии, 3.5-4 млн. в Африке и до 0,5 млн. в Америке. Точное число больных установить невозможно из-за скрытого течения болезни, отсутствия активного выявления заболевших, неполной регистрации даже выявленных случаев. Число больных, зарегистрированных в последние годы, колеблется от 5,1 до 1,5 млн. человек и имеет тенденцию к уменьшению в динамике по годам, благодаря успехам, достигнутым в лечении пациентов с помощью так называемой multidrug therapy (MDT). В мае 1991 г. Всемирная ассамблея здравоохранения приняла резолюцию об элиминации лепры как проблемы общественного здравоохранения к 2000 г., поставив задачу снизить превалентность до 1,0 на 10000 населения. Эту задачу можно решить при уменьшении резервуара инфекции путем излечения больных и снижения риска передачи инфекции.

   К началу 1998 г. в мире было зарегистрировано 828 803 случая лепры, а кумулятивное число больных составило 10 724 229 человек (WER, 1998). Анализ числа зарегистрированных случаев лепры показывает, что 95 % всех заболеваний приходится на 25 стран мира, причем в 5 из них (Индия, Бангладеш, Индонезия, Нигерия, Бразилия) сосредоточено 82 % больных. К концу 1997 г. лепра, хотя и оставалась серьезной проблемой в 32 странах мира, однако большинство стран сообщили о прогрессе в борьбе с ней. Угроза распространения лепры сохраняется в тех странах, где показатели превалентности превышают 1,0 на 10000 жителей. В этих странах проживает более 1,6 млрд. человек, риск заражения населения остается высоким.

   В условиях высокоэффективного лечения от лепры практически не умирают, однако заболевание нередко завершается инвалидизацией больных, которая по оценкам специалистов может достигать 23% и даже 50%. В связи с этим лепра представляет и социально-экономическую проблему. Социальная значимость лепры связана прежде всего с высокой заболеваемостью в эндемичных странах, широкой распространенностью и инвалидизацией, большой продолжительностью болезни и неблагоприятной реакцией общества на больных и членов их семей. По оценкам специалистов ВОЗ (S.K. No ordeen 1995), в течение 6 лет резервуар инфекции может быть уменьшен на 5 млн. больных, которые будут излечены. На это потребуется 420 млн. долларов, включая 150 млн. на приобретение лекарств.

   Большинство людей обладает достаточно высокой резистентностью к инфекции, поэтому основная масса заразившихся не заболевает манифестными формами, перенося стертые и субклинические формы. Резистентность людей к лепре зависит от социально- экономических и природных условий, генетических особенностей, перекрестной сенсибилизации (лепра, туберкулез) и других факторов.

   Наиболее восприимчивыми являются дети и лица с пониженной сопротивляемостью, обусловленной сопутствующими заболеваниями, переохлаждением, травмами, изнурительным трудом и неполноценным питанием. Определенную роль играют и генетические факторы, поскольку существует как генетическая предрасположенность, так и передача резистентности к МБЛ по наследству.

   В ответ на заражение в организме развивается клеточный иммунитет, обеспечивающий лизис и элиминацию МБЛ Специфические реакции иммунитета осуществляют лимфоциты и макрофаги. В-лимфоциты вырабатывают антитела, а Т- лимфоциты участвуют в реакциях клеточного иммунитета. При этом в популяции лимфоцитов, особенно Т- лимфоцитов, происходят специфические изменения, в частности угнетение их активности, ослабление завершенного фагоцитоза, появляется способность их к бласттрансформации.

   Гуморальный иммунитет, сопровождающийся выработкой иммуноглобулинов М и G, не играет выраженной защитной роли. Антитела не подавляют, а стимулируют размножение МБЛ. Они чаще появляются в активной стадии болезни и при ее обострениях.

   Тканевая иммунологическая реактивность может быть оценена с помощью внутрикожных проб с лепромином, что имеет важное значение. Положительные лепроминовые пробы свидетельствуют о высокой степени клеточного иммунитета. При высокой вирулентности МБЛ иммунологический ответ более слабый, чем при низкой. Выявление антител к тканям хозяина позволяет считать, что при лепре имеют место аутоиммунный компонент, возникновение иммунодефицита, образование циркулирующих иммунных комплексов.

   Основными источниками инфекции являются больные лепрой в стадии язвенных поражений слизистых оболочек носа, рта и кожных покровов, выделяющие возбудителя в большом количестве во внешнюю среду. Наиболее опасными считаются больные так называемыми мультибациллярными формами лепры (лепроматозный и недифференцированный типы).

   Больной лепроматозной формой лепры становится заразным еще в инкубационном периоде, заразительность продолжается весь период болезни и в случае лечения постепенно уменьшается. Скрытыми источниками инфекции являются больные стертыми и бессимптомными формами инфекции.

    

   Менее опасными (только в периоды обострения) являются больные, страдающие туберкулоидным типом лепры, при котором, как правило, отсутствуют язвенные процессы.

   У больных в содержимом носоглотки и отделяемом язв содержится от 105 до 107 клеток в 1 г материала (Shepard S 1962). При запущенной стадии болезни, у не получавших лечение МБЛ обнаруживаются в мокроте бронхиальной слизи, в слюне, слезах, грудном молоке, слизи из полости матки и влагалища, в также в сперме, моче и содержимом кишечника.

   Поданным Н.А. Торсуевв (1954) около 70-80% больных лепроматозным типом лепры активно выделяют МБЛ через дыхательные пути; при других типах лепры число больных, выделяющих возбудителя этим путем, уменьшается до 10-15%. Присоединение гриппа, острых респираторных заболеваний, бронхита, пневмонии способствует массивному выделению возбудителя. В период обострения процесса возбудитель может выделяться через кожу, он обнаруживается в пятнах в толще кожи, шелушащемся эпителии.

   В исследованиях последних лет показано, что броненосцы, обитающие в США и являющиеся хорошей моделью для изучения лепры, обследованные в природных условиях, инфицированы в 4-29% случаев. Возможно, что они являются альтернативным источником инфекции людей (Job С.К. et al., 1991), однако убедительных сведений о таком заражении не получено.

   Лепра относится к инфекциям, передающимся воздушно-капельным и контактным путем.

   Входными воротами инфекции могут являться слизистые оболочки дыхательных путей, что подтверждено в эксперименте путем ингаляции аэрозолей, содержащих МБЛ, мышам с подавленным иммунитетом.

   Определенное значение в передаче инфекции играет контакт с больным «кожа к коже» в условиях длительного и тесного внутрисемейного общения Выделение МБЛ с отделяемым язв и шелушащимися клетками эпителия, возможность длительного сохранения МБЛ на предметах обихода, в пыли увеличивает риск заражения через кожу.

   Заражение контактным путем происходит при уходе за больными, пользовании общими предметами, загрязненными выделениями больных. Повреждения кожных покровов у контактных в очагах (раны, трещины, царапины) способствуют внедрению возбудителя. Возможны заражения лепрой при нанесении татуировок, медицинских и немедицинских манипуляциях, введении наркотиков, укусах насекомых и др. Обсуждается возможность передачи МБЛ с грудным молоком при кормлении грудью.

   Хотя МБЛ обнаруживаются в кале, моче, сперме, эти факторы редко участвуют в передаче инфекции. Случаи внутриутробного заражения также редки, однако заражение детей возможно в родах, о чем свидетельствуют случаи клинически выраженной лепры у детей до 1 года.

   Условиями, способствующими заражению, то есть факторами риска заражения, являются:

   - длительное общение в семье с источником инфекции;

   - повреждение кожи и слизистых в быту;

   - медицинские и немедицинские манипуляции;

   - плохие материально-бытовые и санитарные условия жизни;

   - сопутствующие и предшествующие заболевания;

   - беременность и роды, кормление грудью;

   - переохлаждение;

   - неполноценное питание.

    

   Патогенез. 

   Вопросы патогенеза лепры до настоящего времени изучены недостаточно и остаются во многом неясными

   Основные патологические механизмы развития заболевания определяются состоянием клеточного и гуморального иммунитета, вопросы которого изучаются. В настоящее время считается, что у больных лепрой имеется врожденный и приобретенный иммунитет, однако встречаются лица с генетической слабостью лизосомного аппарата, наиболее подверженные заражению.

   Микобактерия Ганзена, преодолевая кожно-слизистые барьеры, проникает в периферические нервные окончания, лимфатические и кровеносные капилляры и разносится по телу. При достаточной иммунологической резистентности макроорганизма возбудитель лепры либо погибает, либо вызывает персистентную латентную инфекцию без явных клинических признаков. Видимо, поэтому контагиозность лепры очень невелика, несмотря на то, что больной лепрой, особенно имеющий свежие лепромы, является носителем большого количества лепрозных михобактерий. В других случаях развивается абортивная лепра, туберкулоидный или лепроматозный тип болезни. При недостаточной резистентности организма развивается недифференцированный тип лепры, который может трансформироваться в лепроматозный или туберкулоидный тип. О степени аллергизации организма к микобактерии Ганзена и, следовательно, о возможности развития того или иного типа заболевания можно судить по лепроминовой пробе (реакция Мицуды), которая обычно положительна у здоровых лиц и больных туберкулоидной лепрой, но отрицательна у больных лепроматозной лепрой.

   При туберкулоидном и недифференцированном типах лепры патологическая картина развивается в кожных покровах и периферических нервах, а при лепроматозном типе поражение распространяется на слизистые оболочки верхних дыхательных путей, глаза, внутренние органы, костную систему. В настоящее время всеми признано, что лепра не передается по наследству, доказано, что у детей, живущих отдельно от больных родителей, лепра не возникает.

   Несомненно, что в патогенезе лепры огромное значение имеют и социально-экономические факторы, такие как материально-бытовые и жилищные условия, низкий санитарно-культурный уровень, недоедание, алкоголизм, наркомания и др.

    

   Классификация лепры. 

   В зависимости от характера поражения различают:

   — туберкулоидный тип (ТТ),

   — лепроматозный тип (LL). 

   - недифференцированный тип (Т).

   - пограничный тип (ВВ), взаимопереходяющий в лепроматозный (BL) или туберкулоидный (ВТ) тип лепры.

    

   Клиническая картина. Инкубационный период лепры составляет от 2 до 7 лет и более (в среднем 5 лет). Иногда отмечают неспецифические продромальные явления: повышенную утомляемость, слабость, умеренные ревматоидные боли в суставах, гипер- и парестезии, небольшую лихорадку. Длительность продромального периода составляет обычно 2-4 месяцев.

   Выделяют три основные формы (типа) заболевания, имеющие характерные клинические, гистопатологические, бактериоскопические, прогностические и эпидемиологические особенности. Различия между формами лепры определяются в первую очередь состоянием иммунитета больных.

   Туберкулоидный тип лепры имеет доброкачественное течение, лучше поддается лечению В патологический процесс вовлекаются главным образом кожа и нервы. Клинические признаки поражения других органов обычно не выявляются. Микобактерии лепры можно обнаружить только при гистологическом исследовании. В соскобе с пораженных участков кожи и слизистых оболочек их не обнаруживают. Лепроминовая проба положительная.

   Кожные проявления при туберкулоидном типе лепры характеризуются появлением немногочисленных, различных по форме и величине пятен и бугорков. В начале заболевания пятна гипопигментированные или слегка эритематозные. В дальнейшем по их краю появляются мелкие полигональные красновато-синюшные плоские папулы и бугорки, которые быстро сливаются в сплошные воспалительные бляшки. Поверхность бляшек может быть гладкой или же неровной («шагреневая кожа»), их валикообразный край четко очерчен и приподнят. По мере периферического роста бляшки в ее центральной части развиваются уплощение, атрофия и гипопигментация кожи Располагаются высыпные элементы асимметрично на любом участке тела.

   У больных с туберкулоидным типом лепры могут появляться резко очерченные красно-бурые с гладкой поверхностью и четкими границами узлы диаметром 0,5 1,5 см. Высыпания обычно локализуются на коже лица, конечностей, реже туловище. При их регрессе остаются участки гипопигментации, а иногда атрофии кожи.

   Нередко в патологический процесс вовлекаются нервные стволы. Это связано с разрушением прежде всего нервных окончаний в очагах высыпаний лепры Особенностью лепрозных невритов является их восходящий характер и «островковый» тип расстройства чувствительности. Таким образом, нарушения чувствительности в области высыпаний и вокруг них появляются уже на ранних этапах заболевания и имеют стадийный характер: сначала развивается некоторая гиперестезия, после стихания которой снижается и исчезает термическая, болевая и, наконец, тактильная чувствительность. При этом часто отмечается характерная диссоциация между сниженной поверхностной и длительно сохраняющейся глубокой чувствительностью. В области высыпных элементов нарушается, а затем полностью исчезает потоотделение. Волосы теряют блеск, тускнеют, часто выпадают.

   Из нервных стволов наиболее часто поражаются локтевой, радиальный, малоберцовый. Они диффузно или четкообразно утолщаются, болезненны при пальпации. Чувствительность в области иррадиации снижается и исчезает. Зона анестезии нередко имеет вид «чулок» или «перчаток», ее верхняя граница всегда расположена косо - наибольшую высоту занимает термоаналгезия, затем идет нарушение болевой чувствительности, менее всего страдает тактильная. Постепенно развиваются моторные расстройства, снижаются сухожильные рефлексы, появляются парезы, параличи, контрактуры пальцев, атрофии мышц, кожи, ногтей, мутиляция кистей и стоп: «тюленья лапа», «свисающая кисть», «падающая стопа» и др. Нередко поражается и лицевой нерв, особенно часто его верхняя ветвь. Паралич круговой мышцы век приводит к округлению глазной щели, лагофтальму, несмыканию век, кератиту и слепоте.

   Лепроматозный тип лепры отличается наиболее тяжелым течением, полиморфизмом высыпаний на коже, ранним вовлечением в процесс слизистых оболочек и внутренних органов и более поздним -нервной системы. Он труднее поддается лечению. Лепроминовая проба обычно отрицательная, что свидетельствует о резком снижении иммунологической реактивности организма. Во всех высыпаниях и в соскобах со слизистой носа выявляется большое количество микобактерий лепры, поэтому больные представляют большую опасность для окружающих.

   Начальные кожные проявления при лепроматозном типе лепры характеризуются многочисленными пятнами, расположенными симметрично на лице, разгибательных поверхностях предплечий, голеней и ягодицах. Они различны по величине, имеют округлую или неправильную форму, гладкую блестящую поверхность. Их цвет вначале эритематозный, эритематозно- пигментный, со временем переходит в бурый или желтоватый. Чувствительность и потоотделение в пределах высыпаний не нарушены. Через длительные промежутки пятна могут исчезать, но чаще трансформируются в инфильтраты, то есть лепромы. Инфильтраты имеют бурый или синюшно-бурый оттенок, что обусловлено развитием пареза сосудов и гемосидерозом, и нечеткие, расплывчатые границы, постепенно переходящие во внешне неизмененную кожу. Инфильтрация сопровождается усилением функции сальных желез, в результате чего кожа становится «жирной», блестящей, лоснящейся. Расширение фолликулов пушковых волос и выводных протоков потовых желез придает коже вид «апельсиновой корки».

   При диффузной инфильтрации кожи лица естественные морщины и складки углубляются, надбровные дуги резко выступают, нос утолщается, щеки, губы и подбородок приобретают дольчатый вид. Брови выпадают, начиная с латеральной стороны. Формируется «львиное лицо» (fades leonina).

    

   Уже на ранних стадиях заболевания на коже в зонах инфильтрации и за ее пределами появляются лепромы - узлы диаметром от нескольких миллиметров до 2-3 см. Узлы плотноэластической консистенции, безболезненные, резко отграниченные от окружающей кожи. Поверхность их гладкая, напряжена, лоснится, имеет красновато-ржавый цвет, испещрена телеангиэктазиями. Лепромы могут существовать неопределенно долго, почти не изменяясь. Иногда они подвергаются рассасыванию, и на этом месте остается пигментное атрофическое пятно. Но чаще лепромы изъязвляются. Язвы имеют подрытые инфильтрированные края, медленно заживают, оставляя на коже неровный рубец.

   Кроме кожи при лепроматозном типе лепры в патологический процесс вовлекаются слизистые оболочки. Практически всегда поражается слизистая оболочка носа. Она становится гиперемированной, отечной с большим количеством мелких эрозий, покрытых корочками. В исходе ее развивается атрофия. Кроме того, формируются отдельные лепромы или диффузный лепроматозный инфильтрат, затрудняющие носовое дыхание. При распаде лепром нос деформируется, может возникнуть перфорация носовой перегородки. При вовлечении в процесс слизистых оболочек полости рта, глотки, гортани и трахеи происходит деформация твердого и мягкого неба, надгортанника, нарушение процессов глотания, дыхания, развитию афонии. Поражения глаз характеризуются конъюнктивитом, кератитом, ири-том, иридоциклитом и могут закончиться полной потерей зрения.

   Из внутренних органов наиболее часто поражаются селезенка, почки, печень, легкие. Иногда в процесс вовлекаются лимфатические узлы, костная ткань. У мужчин могут поражаться семенные канатики, предстательная железа, органы мошонки. У женщин склеротические процессы в яичниках приводят к нарушению менструального цикла по типу аменоррагии.

   Лепроматозный тип заболевания характеризуется поздними нарушениями поверхностной чувствительности. По мере развития инфильтрации отмечается снижение чувствительности сначала температурной, затем болевой и тактильной, вплоть до полной анестезии. Потоотделение в области инфильтратов постепенно уменьшается до полного прекращения, развивается сухость кожи, выпадают пушковые волосы. Поражения нервных стволов не отличаются от описанных при туберкулоидном типе.

   Недифференцированный тип лепры отличается наиболее ранними неврологическими расстройствами, которые более выражены, чем кожные проявления.

   Кожные проявления заболевания характеризуются преимущественно пятнистой сыпью эритематозного, реже гипер- или гипопигментированного вида. Крайне редко могут появляться узлы с выраженными воспалительными изменениями.

   Неврологическая симптоматика отличается большей выраженностью и симметричностью поражения нервных стволов. Характерна быстрая потеря температурной, болевой и тактильной чувствительности. Появляются двигательные, трофические и сосудистые расстройства, приводящие к развитию параличей, контрактуры. Развиваются амиатрофии различных групп мышц. Поражение мышц лица приводит к формированию типичной маскообразности («маска святого Антония»): лицо становится грустным, исчезает мимика. В результате атрофии круговых мышц век развивается лагофтальм. Атрофия мышц конечностей сопровождается деформацией кистей рук («обезьянья лапа») и стоп («конская стопа» varus equinus). Трофические нарушения характеризуются расстройством пигментации кожи, дистрофией ногтей, выпадением волос, возникновением торпидно текущих язв стоп, атрофией и мутиляцией кистей

   Следует отметить, что в развитии всех типов лепры выделяют фазу реактивации (обострения) процесса. При этом возможны трансформации одного типа заболевания в другой, например туберкулоидного в лепроматозный.

   Диагностика лепры включает дерматологическое и неврологическое обследование с обязательными бактериоскопическими и иммунологическими исследованиями.

   Неврологические нарушения развиваются довольно рано и локализуются на конечностях и реже на лице. При осмотре и пальпации кожи выявляются парестезии, расстройства болевой и температурной чувствительности. Определяется состояние крупных нервных стволов, их толщина, напряженность, болевая чувствительность. На поздних стадиях болезни при отсутствии лечения выявляются моторные расстройства, контрактуры, парезы и параличи при сохранении координации движений, сухожильных рефлексов и глубоких видов чувствительности. С целью подкрепления клинического диагноза на местах поражений могут быть поставлены пробы, свидетельствующие о неврологических, сосудистых, секреторных и других функциональных нарушениях. К ним относятся гистаминовая проба, проба с химическим карандашом, горчичником, УФО, на потоотделение, проба с никотиновой кислотой и др.

   Бактериоскопическое исследование проводится с целью подтверждения диагноза и установления потенциальной эпидемической опасности больного. Приготовляется мазок из материала соскоба, сделанного по крою разреза пораженной кожи или со слизистой оболочки носа, окрашивается по Цилю – Нильсену. В препарате подсчитывается количество микробов при просмотре 100 полей зрения, затем рассчитывается среднее' количество МБЛ (средний бактериальный индекс), которое является важным показателем потенциальной заразительности больного.

   Кроме мазков из отделяемого кожи и со слизистой оболочки носа рекомендуется исследовать материал из лимфоузлов, утолщенной части периферических нервов, других органов и секретов организма. Для более объективной оценки делают не менее 6 мазков, взятых из разных участков пораженной кожи или со слизистых оболочек.

   Состояние клеточного иммунитета определяется с помощью лепромина. Препарат представляет собой суспензию растертой, обработанной автоклавированием и очищенной ткани кожной лепромы больного. На внутрикожное введение лепромина (как на туберкулин) через 48 ч развивается ранняя реакция по типу гиперчувствительно-сти замедленного типа (проба Фернандеса) и поздняя реакция через 3-4 недель (проба Мицуды). Реакция Фернандеса считается положительной при наличии папулы размером 5 мм и более. Положительная поздняя реакция выявляется по наличию видимой папулы (узелка) размером 3 мм и более. Чем больше размер папулы, тем более выражен клеточный иммунитет. Лепроминовая проба имеет дифференциально-диагностическое значение. Положительный результат свидетельствует о высокой степени резистентности к лепре и, следовательно, о том, что обследуемый не заболеет злокачественной формой лепры. Положительная проба, как правило, характерна для доброкачественного туберкулоидного типа и свидетельствует о малом содержании возбудителя в организме, а отрицательная - для лепроматозного типа, при котором имеется неограниченное размножение МЕЛ в тканях, тяжелое течение болезни.

   Лепромин вводят внутрикожно в медиальную часть предплечья в объеме 0,1 мл. При отсутствии инфильтрата через 48 ч реакция считается положительной и свидетельствует о гиперчувствительности организма к МБЛ.

   При лепре может оцениваться и гуморальный иммунитет на основании определения антител к антигенам МЕЛ с помощью РСК, РНГА, ИФА.

    

   Лечение. Основными противолепрозными средствами в настоящее время являются препараты сульфонового ряда.

   Димоцифон назначается при отсутствии противопоказаний (токсико-аллергическая реакция на сульфоновые препараты, заболевания крови лейкоз, анемия, геморрагический диатез, декомпенсированный порок сердца, стойкие нарушения функции почек, резкое обострение лепрозного процесса) в дозе 0,1 г 2 раза в день, при обширных процессах 0,1 г 1 раз в день, через 1,5 - 2 месяца дозу увеличивают до 0,2 г в сут. Курс лечения составляет 6 месяцев, перерыв 1 месяц. Лечение такими курсами может проводиться на протяжении 5 лет, число курсов является индивидуальным.

   Димоцифон после 6 месяцев лечения рекомендуется применять с другими противолепрозными препаратами - одновременно или чередуя 2-3 препарата (рифампицин, протионамид, этионамид и другие).

   Лечение больных лепрой должно включать также витамины А, С, группы В, пирогенал, метилурацил гемотрансфузии, липотропные иммунотерапевтические средства (многократное применение БЦЖ, левомизола).

   Амбулаторное лечение после выписки из лепрозория заключается в назначении сменяемого каждые 6 месяцев какого-либо одного препарата, в последующем с переходом на поддерживающую терапию димоцифоном или дапсоном. Контроль за лечением осуществляется 2- 4 раза в год с проведением анализов крови и мочи (ежемесячно), биохимического исследования крови (ежеквартально), исследования мазков-скарификатов с 6 различных участков кожи на наличие МБ.

   Профилактические мероприятия заключаются в своевременном, активном выявлении, регистрации и учете больных, их регулярном и адекватном лечении в лепрозориях, а также в наблюдении за контактными лицами.

   Выявление больных лепрой должно быть активным, особенно в регионах и странах, где распространенность ее составляет 1,0 и более на 1000 населения. Кроме того, дополнительно проводится обследование школьников, новобранцев и других контингентов населения, относящихся к группам риска. В случае установления диагноза лепры или при подозрении на нее больной направляется на госпитализацию в региональный лепрозорий.

   Лечение больных должно быть регулярным, длительным и комплексным Обязательным условием является интенсивность лечения активной стадии процесса в первые 12-18 месяцев и непрерывность его при условии хорошей переносимости препаратов. Для достижения надежного противоэпидемического эффекта рекомендуется продолжать лечение больных амбулаторно, осуществлять клинико-бактериоскопический контроль и эпидемиологический надзор за больными мультибациллярной лепрой в течение 5 лет, а малобациллярной - 2 года. Больные лепрой должны осматриваться врачами каждые 6 месяцев. Проводятся исследования крови, мочи, берутся мазки-скарификаты с 6 различных участков кожи на наличие МБЛ. Медицинское наблюдение в течение 2-5 лет позволяет выявлять рецидивы и реактивные состояния

   В очагах больных лепрой по месту жительства после их госпитализации осуществляется заключительная дезинфекция. Помещения обрабатывают 5% раствором хлорамина, включая полы, стены, панели, носильные вещи подвергают обработке пароформалиновым способом, их можно пропаривать утюгом. Белье замачивают в 5% растворе хлорамина на 2 ч. Посуду подвергают кипячению в течение не менее 15 мин. Ухаживающий за больным персонал обрабатывает руки 1% раствором хлорамина.

   Учету и наблюдению подлежат все члены семьи больного лепроматозной недифференцированной и туберкулоидной формами лепры, которые проживают вместе с больным, а также другие лица, имевшие тесный бытовой или производственный контакт с ним. Наблюдение за контактными лицами эпидемиологически оправдано, так как больной, выделяющий МБЛ заражает от 3 до 14 % общавшихся с ним в течение 3 - 5- летнего периода. Опасность заражения контактных лиц возрастает при прерывании больным лечения или рецидиве болезни.

   В период наблюдения по месту жительства больного лепрой проводится санитарно-просветительная работа.

   В основу первичной профилактики лепры должны быть положены социальные мероприятия, такие как:

   - улучшение жилищно-бытовых условий больных и их семей;

   - улучшение условий труда, производственной и окружающей среды;

   - проведение выборочных и массовых профилактических осмотров населения, проживающего на эндемичных и гиперэндемичных территориях, силами общемедицинской сети или специализированных бригад;

   клиническая и эпидемиологическая реабилитация больных лепрой на основании длительного непрерывного комплексного лечения и контроля за его эффективностью в рамках эпидемиологического надзора за инфекцией;

   санитарное просвещение населения;

   - специфическая и выборочная химиопрофилактика населения. Специфическая профилактика туберкулеза, проводимая в рамках

   расширенной программы иммунизации, оказала существенное влияние на эпидемиологию лепры. Многочисленные исследования в эндемичных по лепре странах показали и подтвердили эффективность «побочной» иммунопрофилактики. Имеются убедительные доказательства того, что вакцинация БЦЖ обеспечивает защиту, направленную на предотвращение развития клинически выраженных форм лепры. После вакцинации БЦЖ наблюдается переход лепроминовой пробы из отрицательной в положительную, причем имеется высокая степень корреляционной связи между результатами реакции Манту и Мицуды. Отмечено, что вакцинированные в 5 раз реже болеют лепрой, чем невакцинированные

   В настоящее время разработаны и испытываются убитые вакцины против лепры, комбинированные вакцины, содержащие МБЛ и вакцину БЦЖ в качестве адьюванта.

   По рекомендациям ВОЗ химиопрофилактика назначается контактным с больными лепроматозным типом лепры при отрицательной реакции на лепромин в виде 1 2 курсов дапсона.

    

  
  
   

    КОЖНЫЙ ЛЕЙШМАНИОЗ (Leishmaniosis cutanea) 

   

   Кожный лейшманиоз — собирательное название для группы сходных инвазий протозойной этиологии с трансмиссивным механизмом передачи, клинически характеризующихся ограниченными поражениями кожи или кожи и слизистых с последующим изъязвлением и рубцеванием.

   В настоящее время лейшманиозы распространены в 80 странах субтропического и тропического поясов. По данным ВОЗ, в мире ежегодно регистрируется около 400000 свежих случаев заболеваний, а общее число инвазированных составляет около 12 млн. человек. В последние годы отмечается тенденция к росту заболеваемости лейшманиозами и расширению их ареалов. По мнению специалистов, официальная статистика неточно отражает истинный уровень заболеваемости лейшманиозами вследствие того, что огромное количество случаев остаются незарегистрированными или недиагностированными. Полагают, что около 350 млн. человек подвержены риску заражения.

   Лейшманиозы представляют большую социально-экономическую и медицинскую проблему для жителей эндемичных территорий в связи с длительной нетрудоспособностью больных, тяжестью течения и возможными летальными исходами. Кожные формы вызывают обезображивающую лицо деформацию и угнетающе действуют на психику людей.

   Борьба с лейшманиозами возможна, но сложна из-за больших различий в клинике и эпидемиологии и недостаточной их изученности. Ситуация осложняется и тем, что существует множество видов москитов, являющихся переносчиками заболевания, и около 100 видов животных резервуаров возбудителя.

   Кожный лейшманиоз известен человечеству с древнейших времен. Об этом свидетельствуют памятники культуры и письменности. Так, в археологических раскопках, проведенных на территории древней Перуанской империи инков, обнаружены керамические изделия с изображением людей с язвами на лице.

   Большой вклад в изучение кожного лейшманиоза внесли русские военные врачи, работавшие в Средней Азии: Н. Аренд (1862), Ф Финкельштейн (1886), А. Колпаков (1901). Заболевание получило ряд названий по местности, где оно было распространено: «алеппская язва», «восточная язва», «пендинка» «леккоранский годовик» и др.

   Возбудитель кожного лейшманиоза был обнаружен в 1897 г. русским врачом П.Ф. Боровским в Ташкентском военном госпитале. Он выделил паразитов из грануляций пендинской язвы и определил их принадлежность к типу простейших, не указав более точного систематического положения возбудителя. В 1903 г. американский врач J. Wright повторно описал возбудителя восточной язвы, обнаружив его у больного ребенка из Армении. В 1900 г. W. Leishman, в затем в 1903г. С. Donovan, независимо друг от друга, выделили аналогичных паразитов из селезенки больных индийским висцеральным лейшманиозом. По предложению К. Ross возбудителю было присвоено название Lcishmama donovani, а возбудитель кожного лейшманиоза, обнаруженный ранее П.Ф. Боровским, получил название L. tropica. 

   В начале XX столетия проблеме лейшманиозов активно изучалась русскими учеными, выполнившими объемные исследования по этиологии, клинике, лечению и эпидемиологии кожного лейшманиоза (Е.И. Марциновский, К.Я. Шульгин, В.Л. Якимов, Л.М. Исаев, Н. И. Ходукин и др.).

   Долгое время механизм попадания лейшмании в организм человека оставался нерасшифрованным. Только в 1902 г. К.Я. Шульгин и П.Ф. Боровский высказали мнение о передаче лейшмании каким-то ночным кровососущим насекомым. Это предположение было подтверждено Е. Sergeni и сотр. (1921), которым удалось заразить кожным лейшманиозом добровольцев путем втирания в мацерированную кожу растертых москитов, предварительно зараженных лейшманиями. Передачу возбудителя от человека к человеку через укус москитов осуществили в 1941 г. S. Adler и М. Вег.

   В.Л. Якимов, изучая морфологию возбудителя кожного лейшманиоза в Туркестане (1913), выделил две его разновидности, которые он назвал L. tropica major и L. tropica minor. В настоящее время доказана их видовая самостоятельность и изменены названия на L major и L. tropica.

    

   В 30-е годы систематическое изучение кожного лейшманиоза продолжил И.И. Гительзон. Он впервые описал особую клиническую форму, названную им туберкулоидным лейшманиозом. И.И. Гительзон впервые применил профилактические прививки живой культурой возбудителя кожного лейшманиоза

   В 40-е годы П.В. Кожевников и Н.И. Латышев на основании клинических и эпидемиологических данных выделили в Средней Азии два типа кожного лейшманиоза: поздно изъязвляющийся, который встречается в городах, и остро некротизирующийся, распространенный в сельской местности. Н.И. Латышевым доказана природная очаговость сельского типа кожного лейшманиоза и выявлены основные виды хозяев, являющихся резервуаром возбудителя в природе.

   Активное изучение лейшманиозов продолжается и в настоящее время. В эпидемиологии лейшманиозов рассматриваются возможности использования экологических методов (временное и пространственное изучение популяционных структур переносчиков и животных-резервуаров, их взаимоотношения с человеком). Освоены и широко применяются методы идентификации лейшманий. Ведется поиск более совершенных методов диагностики и иммунопрофилактики лейшманиозов. Разрабатываются новые подходы к лечению кожных лейшманиозов.

    

   Этиология. В настоящее время насчитывается около 15 видов возбудителей кожного лейшманиоза. По географическому распространению выделяют лейшманиозы Старого Света и лейшманиозы Нового Света (американские). По клиническим проявлениям кожные лейшманиозы протекают с поражениями кожи или кожи и слизистых оболочек (кожно-слизистый лейшманиоз). 

    

   ТАКСОНОМИЯ ЛЕЙШМАНИЙ (ВОЗ, 1990)

    

   Царство Animala

   Поддарство Protozoa

   Тип Sarcomastigophora

   Подтип Mastigophora

   Класс Zoomasligophorea

   Отряд Kin toplaslida

   Семейство Trypanosomalidae

    

   Род Leishmania 

    

   Подрод Leishmania Подрод Vianma

   Виды L.tropica Комплекс L. braziliensis

   L. major 1. L. braziliensis

   L.aethiopica 2. L. peniviana

    

   Комплекс L. mexicana Комплекс L. guyanensis

   1. L. mexicana 1. L. guyanensis

   2. L. amazonensis 2. L. panamensis

   3. L. gamhami

   4. L. pifanoi

   5. L.venrauelensis

    

   Лейшмании - внутриклеточные паразиты человека и многих видов млекопитающих животных (грызуны, сумчатые, собаки, лисы и др.). Передача лейшмании от одного хозяина другому осуществляется с помощью кровососущих мелких насекомых - москитов. В своем развитии лейшмании проходит 2 стадии: амастиготную (безжгутиковую) в организме человека и промастиготную (жгутиковую) в желудочно-кишечном тракте москита. На искусственных питательных средах амастиготы образуют промастиготкые стадии.

   Амастиготы паразитируют в макрофагах (гистиоцитах), где размножаются путем простого деления надвое. Морфологически все виды лейшмании сходны, незначительно отличаются только величиной. Они имеют овальную форму, небольшие размеры (в среднем от 3 до 5 мкм). После окраски по методу Романовского выделяются ядро, дополнительное ядрышко (кинетопласт), окрашенные в красный цвет, и цитоплазма голубого цвета.

   Заражение москитов происходит при кровососании на больных людях или животных с кожными проявлениями заболевания. В желудочно-кишечном тракте москита амастиготы 1-2 раза делятся, затем превращаются в промастиготы, которые размножаются продольным делением и скапливаются в глотке, фиксируясь жгутиками к микроворсинкам щеточной каймы кишечника. 

   Весь цикл развития лейшмании в теле москита длится от 4 до 18 дней (в среднем 8-10 дней) в зависимости от температуры внешней среды. Передача лейшмании человеку происходит при укусе москита.

   Переносчиками всех видов лейшмании являются москиты мелкие (1,5 - 5 мм) двукрылые кровососущие насекомые, относящиеся к семейству Phlebotomidae. В передаче лейпшаниозов принимают участие представители двух родов: рода Phlebotomus (передают лейшманиозы Старого Света ) и рода Lutzomyia (лейшманнозы Нового Света). Москиты - теплолюбивые насекомые. Их глобальное распространение ограничено теми регионами, где в течение одного месяца в году средняя температура равна + 20°С (50° с.ш - 40°ю.ш.). В мире известно более 600 москитов. Полагают, что 70 видов из них могут участвовать в передаче лейшманий. Москиты встречаются во всех частях света в зоне тропиков и субтропиков. В западном полушарии они обитают во влажных тропических лесах, в восточном - в зоне пустынных и полупустынных территорий. Их жизнь в отличие от комаров, на которых они внешне похожи, не связана с водоемами. Они выплакиваются на почве во влажных местах, богатых органическими веществами, которыми питаются их личинки (подвалы помещений, свалки мусора, выгребные ямы, в дикой природе - норы грызунов, гнезда птиц). Продолжительность цикла развития составляет l,5-2 месяца. Кровососущими являются только самки, самцы питаются нектаром. Активны в сумеречное и ночное время. Некоторые виды могут быть активны я днем. Дальность полета невелика и составляет в среднем 1,5- 2 км.

    

    

   Кожные лейшманиозы Старого Света

   В странах восточного полушария кожные лейшманиозы вызываются 3 видами лейшманий: L. tropica, L major и L. aethiopica. Лейшманиозы, вызываемые этими видами, имеют различные клинические и эпидемиологические проявления.

    

   Антропонозный кожный лейшманиоз

   Синонимы: поздно изъязвляющийся кожный лейшманиоз, сухой, городской, ашхабадка, годовик, кокандка

   Возбудитель - L. tropica.

   Эпидемиология. Источники инвазии больные люди и, возможно, собаки (в Иране, Афганистане). Хронически протекающие формы болезни усугубляют эпидемиологическую значимость источника инвазии. Переносчики - москиты видов P. sergenti и P. Papatasii. Антропонозный кожный лейшманиоз встречается преимущественно в городах и поселках городского типа. Восприимчивость к заболеванию всеобщая. Группами риска являются дети и приезжие. Заражение людей происходит в теплое время года в период активности переносчика, но заболевания могут выявляться в любое время года. Из-за продолжительного инкубационного периода сезонность не выражена. Заболеваемость носит, как правило, спорадический характер. Эпидемические вспышки не характерны. Естественной невосприимчивости к кожному лейшманиозу нет. После перенесенного заболевания формируется стойкий иммунитет, но неизвестно, является ли он стерильным. В период формирования иммунитета возможны повторные заражения.

   Антропонозный кожный лейшманиоз встречается в странах Азии (Афганистан, Иран, Ирак, Израиль, Кувейт, Саудовская Аравия, Сирия, Турция, Йемен, Индия, Пакистан), Северной и Западной Африки (Марокко. Тунис, Кения, Эфиопия), Европы (Греция).

    

   Патогенез. В месте инокуляции лейшманий проникают в макрофаги кожи, где размножаются, вызывая местное поражение, называемое лейшманиомой Процесс протекает циклически, проходя стадии пролиферации (инфильтрат), деструкции (язва) и репарации (рубцевание).

   Клиника. Инкубационный период продолжительный - 2-9 месяцев иногда 3-5 лет. На месте внедрения возбудителя появляется лейшманиома в виде очень маленькой первичной папулы (бугорок) размером 2-3 мм. Рост лейшманиомы происходит очень медленно. Через 3 - 4 месяцев она достигает 5-6 мм в поперечнике. На 3-4-м месяце существования бугорка вокруг него возникает гиперемированный венчик, а на поверхности бугорка - пластинчатое шелушение, которое через 3-6 месяцев превращается в чешуекорочку желтовато-кровянистого цвета. Длительность стадии бугорка колеблется от 2 месяца до 1 года.

   Распад бугорка и переход его в язву происходит на 5-8-м месяце. Кровянисто-гнойная корка отторгается, и под ней открывается неглубокая язва с неровными краями и скудным серозно-гнойным отделяемым. Язва увеличивается в размерах за счет распада краевого инфильтрата. Она может быть различной формы: овальной, круглой и даже неправильной.

   Язвенная лейшманиома может осложняться бугорками обсеменения, возникающими в результате миграции лейшманий по лимфатическим сосудам. Они появляются через 6 месяцев и более от начала заболевания н располагаются вблизи лейшманиомы, но иногда удаляются на 5-10 см от нее. Бугорки могут рассасываться или изъязвляться. У 12% больных наблюдаются лимфангоиты и лимфадениты в виде тяжей или одиночных узлов, которые со временем рассасываются.

    

   Обратное развитие лейшманиомы начинается с очищения язвы от некротических масс и появления островков эпителизации. Рубцевание язвы происходит с периферии. Рубец имеет розовую окраску, затем бледнеет и становится атрофичным. Стадия рубцевания протекает быстрее, чем две предыдущие. Как правило, рубцевание завершается в течение месяца.

   При антропонозном лейшманиозе чаще поражаются лицо и верхние конечности. Язвы в основном единичные, но иногда их число доходит до 8-10.

   Диффузно-инфильтрирующаяся лейшманиома представляет собой разновидность антропонозного кожного лейшманиоза. Процесс начинается с образования обычного бугорка, вокруг которого через 3-4 месяца возникает инфильтрат, который захватывает обширные участки кожи. Заболевание напоминает рожистое воспаление или волчанку. Инфильтрат становится плотным, выступает над поверхностью кожи. Со временем инфильтрат рассасывается, как правило, без изъязвления. Длительность заболевания в среднем составляет один год.

   Туберкулоидный лейшманиоз особая разновидность антропонозного кожного лейшманиоза, возникает у лиц с измененной реактивностью в результате активизации сохранившихся лейшманий или естественной суперинвазии. Проявлением туберкулондного лейшманиоза является небольшой бугорок желтовато-бурого цвета размером от просяного зерна до чечевицы. Бугорки могут быть изолированными или сливаться друг с другом, образуя бугорковые инфильтраты. Лейшманиозные туберкулоидные бугорки появляются в процессе обратного развития лейшманиомы или после образования рубца. Они локализуются по периферии рубца, в центре рубца, или на здоровой коже в отдалении от бывшей лейшманиомы. По внешнему виду бугорки похожи на люпомы развивающиеся при туберкулезной волчанке. Чаще они локализуются на коже лица, иногда на верхних и нижних конечностях. Туберкулоидный лейшманиоз возникает преимущественно у детей и лиц молодого возраста, протекает хронически, многие годы, иногда 20 лет и более.

    

   Зоонозный кожный лейшманиоз

   Синонимы: остро некротизирующийся, пустынно-сельский лейшманиоз, влажный кожный лейшманиоз, пендинская язва, мургабский кожный лейшманиоз.

   Возбудитель - L. major.

    

   Эпидемиология. Основной источник инвазии — дикие грызуны: большая песчанка (Rhombomys opimus) и краснохвостая песчанка (Meriones erythrourus), обитающие в пустынных и полупустынных местностях. Дополнительным источником инвазии могут быть полуденная и гребенщиковая песчанки и тонкопалый суслик. Зараженность большой песчанки колеблется от 30 до 100%. Норы этого грызуна являются типичным природным очагом лейшманиоза, где происходит постоянная циркуляция лейшманий от больной песчанки к здоровой с помощью москитов. Лейшманиомы у больных песчанок локализуются на ушных раковинах, кончике носа и других местах, свободных от волосяного покрова. Песчанки болеют многократно и сохраняют возбудителя многие годы.

   В населенных пунктах источником инвазии могут быть больные люди. Переносчики - москиты рода Phlebotomus, главным образом Р.papatasii. Таким образом, кожный лейшманиоз сельского типа зооноз с природной очаговостью. Человек заражается этим типом лейшманиоза, как правило, в условиях дикой природы при нападении на него зараженных москитов. Сезон заражения определяется климатическими факторами. В зоне субтропиков он начинается в апреле мае и заканчивается в сентябре - октябре. Заболеваемость лейшманиозом сельского типа, в отличие от городского, имеет выраженную сезонность и практически совпадает с сезоном активности переносчика. Она определяется степенью связи людей с природными очагами лейшманиоза. Местное взрослое население болеет редко, так как имеет иммунитет, приобретенный в детском возрасте после перенесенного заболевания.

   Характер заболеваемости спорадический, возможны эпидемические вспышки, иногда очень значительные.

   Зоонозный кожный лейшманиоз широко распространен в странах Азии и Африки (Афганистан, Пакистан, Индия, Узбекистан, Туркменистан, Турция, Иран, Ирак, Израиль, Иордания, Кувейт, Объединенные Арабские Эмираты, Саудовская Аравия, Йемен, Сирия, Египет, Джибути, Буркина-Фасо, Эфиопия, Кения, Мали, Мавритания, Марокко, Нигер, Нигерия, Сенегал, Сомали, Судан, Тунис).

    

   Патогенез. Сходен с патогенезом антропонозного лейшманиоза, но развитие лейшманиомы протекает более ускоренными темпами.

    

   Клиника. Инкубационный период составляет в среднем 3-4 недели, после которого на месте укуса москита появляется бугорок в виде болезненного инфильтрата красного цвета размером 2-4 мм, достигающего к 3-му дню 15 20 мм. Распад бугорка идет быстро. В его центре образуется некроз, после отторжения которого открывается небольшая язва с некротическим дном, окруженная широкой зоной инфильтрата с воспалительным отеком. Картина напоминает фурункул с отошедшим стержнем. С началом распада бугорка появляется болезненность. Одиночные язвы, расположенные на большой площади поверхности тела (живот, спина), достигают размеров ладони и более. При множественных язвах их размеры небольшие (5-8 мм). Отделяемое язв обильное, серозно-гнойное. В дальнейшем дно язвы, покрытое гнойным налетом, постепенно очищается от некротических масс, и начинается процесс рубцевания. Длительность заболевания от момента появления бугорка до полного рубцевания составляет 2-6 месяцев, а в большинстве случаев 3-4 месяца.

   Течение первичной лейшманиомы может осложняться появлением «бугорков обсеменения», которые образуются на нераспавшемся инфильтрате основной лейшманиомы или за ее пределами. Они имеют округлую форму величиной 2 - 5 мм, темно-красного цвета. Бугорки могут изъязвляться, сливаясь при этом с основной язвой и образуя фестончатость ее краев. Рубцевание распавшихся бугорков обсеменения протекает одновременно с рубцеванием основной лейшманиомы.

   Вторым достаточно частым осложнением зоонозного лейшманиоза являются лимфадениты и лимфангоиты, сходные с таковыми при антропонозном лейшманиозе. Они появляются на стадии язвы вследствие миграции леишманий по лимфатическим сосудам. Обратное развитие лимфангоитов идет медленнее, чем заживление основной лейшманиомы.

   Лейшманиомы чаще локализуются на открытых участках тела: на верхних и нижних конечностях, на лице. Формирование рубцов, особенно на лице, сопровождается деформацией окружающих тканей, что приводит к различным косметическим, дефектам, требующим в дальнейшем хирургического лечения (пластика).

    

   Эфиопский кожный лейшманиоз

   Этиология. Возбудитель — Leishmania aethiopica вызывает 3 клинические формы кожного лейшманиоза: классический кожный лейшманиоз, кожно-слизистый, сходный с американским, и диффузный, напоминающий лепру.

   Эпидемиология. Природным резервуаром возбудителя и источником инвазии являются млекопитающие животные даманы (Procavia habessinica, Heterochyrax brucei), обитающие в зарослях фиговых деревьев у подножья скал. Зараженность даманов составляет от 21 до 27%.

   Основными переносчиками L. aethiopica служат 2 вида москитов -P. longipes и P. pedifer

   Зараженность самок L. aethiopica составляет от 0,16 до 6,5% , достигая в отдельных регионах Эфиопии 15%. Москиты активны круглый год. Их численность снижается в периоды засухи и дождей и резко возрастает в межсезонье. Живут москиты и в природных биотопах, и в населенных пунктах. В природных биотопах они питаются главным образом на даманах.

   Кожный лейшманиоз, вызываемый L. aethiopica, типичный природно-очаговый зооноз. Заболевание встречается в основном в сельской местности. Микроочаги приурочены к отдельным домам, расположенным вблизи колоний даманов. Люди заражаются также и при выполнении сельскохозяйственных работ в радиусе лета москитов, обитающих рядом с даманами. Уровень заболеваемости населения колеблется от 0,55 до 16,4 %. Заражение происходит чаше всего в возрасте 5-10 лет. Мужчины подвергаются заражению в 1,5 раза чаще, чем женщины, так как в большей степени контактируют с природными очагами.

   Клиника классического кожного лейшманиоза аналогична клинике восточной язвы, клиника кожно-слизистого лейшманиоза - клинике американского. Особый интерес представляет диффузный кожный лейшманиоз, резко отличающийся по своему клиническому течению от двух предыдущих.

   Инкубационный период диффузного лейшманиоза длится 5-10 лет. Болезнь развивается медленно и носит затяжной характер. Чаще всего поражаются лицо, кисти рук, ноги, предплечья, где образуются инфильтраты, никогда не изъязвляющиеся и не поддающиеся самозаживлению. В бугорковых поражениях присутствует большое количество лейшманий и плазматических клеток. Лейшмании обнаруживаются также в лимфатических узлах, но в висцеральные органы они не проникают. У больных не развивается анемия, общее состояние остается удовлетворительным. По клиническим проявлениям диффузный лейшманиоз сходен с лепрой и кожным туберкулезом. Специалисты полагают, что основной причиной развития диффузного лейшманиоза является частичный или полный дефицит специфического клеточного иммунитета. Иммунологическая реакция с лейшманином при этой форме лейшманиоза отрицательная.

    

   Кожные лейшманиозы Нового Света

    

   Этиология. Возбудителями американских кожных лейшманиозов являются 3 комплекса лейшманий (ВОЗ 1990): комплекс L. Mexicana, включающий 5 видов (. L. amazonensis, L. garuhami, L. Mexicana, L. pifanoi. L. Venezueliensis), комплекс l . braziliensis, включающий 2 вида (L.braziliensis. L. peruviana) и комплекс L. guyanensis, включающий 2 вида (L. guyanensis., L. panamensis). Комплексы L. muxicana и L. guyanensis вызывают, как правило, чисто кожные формы лейшманиозов, а комплекс L. braziliensis формы, при которых помимо кожи могут поражаться и слизистые оболочки. Некоторые виды комплекса L. mexicana (L. pifanoi. L. amazonensis) вызывают иногда диффузный кожный лейшманиоз, сходный с диффузными формами лейшманиоза Старого Света.

    

   Эпидемиология. Американские кожные лейшманиозы изучены недостаточно. Практически все они являются природно-очаговыми, за исключением перуанского кожного лейшманиоза (ута), который можно рассматривать как антропоноз или синантропный зооноз, так как источником инвазии при этой форме преимущественно являются больные люди, в основном дети, и инвазированные собаки. При остальных формах лейшманиозов резервуаром возбудителей являются многочисленные виды диких млекопитающих, главным образом грызуны, обитающие в лесных массивах. Переносчиками американских лейшманиозов являются москиты рода Lutzomyia, живущие в верхних ярусах тропических лесов. В своих биотопах эти виды москитов способны нападать на людей в дневное время суток и даже преследовать их за пределами леса, совершая полеты на расстояние до 300 м. Заражаются лейшманиозами в основном жители сельской местности, в городах случаи заболевания встречаются очень редко. Восприимчивость людей к заражению всеобщая, но болеют в основном взрослые люди, занятые трудовой деятельностью в природных условиях: лесорубы, охотники, сборщики каучука, строители дорог, шахт, сборщики грибов, различных растений и др. Массовая заболеваемость приурочена к сезону дождей.

   Патогенез. Во многом патогенез американских кожных лейшманиозов сходен с патогенезом лейшманиозов Старого Света. Патологический процесс также развивается в коже на месте инокуляции возбудителей. Однако в отличие от лейшманиозов Старого Света при некоторых формах лейшманиозов Нового Света отмечается более глубокое поражение кожи, вплоть до гиподермы и подслизистого слоя. При кожно-слизистых формах в патологический процесс вовлекаются слизистые оболочки носа, рта, глотки, гортани, реже - половых органов. Язвенно-некротические изменения на слизистых оболочках завершаются глубокой деформацией, приводящей к различным уродствам, инвалидности и даже к летальному исходу.

    

   Мексиканский кожный лейшманиоз

   Синоним: язва чиклеров, язва побережья залива.

   Возбудитель - L. Mexicana

    

   Эпидемиология. Резервуар возбудителя в природе - многочисленные виды мелких грызунов (мыши, крысы), обитающих во влажных тропических лесах. Подвергаются заражению люди, по роду своей деятельности попадающие в лесные массивы (сборщики каучука -чиклеры, охотники, строители дорог и др ). Болеют жители сельской местности, в основном взрослые люди, чаще мужчины, чем женщины.

   Мексиканский кожный лейшманиоз - зооноз с природной очаговостью. Он встречается в странах северной части Центральной Америки (Мексика, Гватемала, Гондурас).

    

   Клиника. На месте укуса москита образуются одиночные безболезненные папулы, узелки или язвы, способные к самоликвидации. Чаще поражаются уши (у 60 %). Изъязвления ушей приводят к формированию обширных деструкции ушной раковины. Течение заболевания затяжное, но длится не более 6 месяцев.

    

   Гвианский кожный лейшманиоз

   Синонимы: лесной пиан, лесная фрамбезия. Возбудитель - L. guyanensis.

   Эпидемиология. Резервуар возбудителя - щетинистые крысы, обитающие в лесах северных районов Южной Америки. Заболевание распространено среди сельских жителей Болеют взрослые люди, часто посещающие лес (сборщики древесины, пальмовых орехов, охотники, строители и др.)

   Гвианский кожный лейшманиоз - зооноз с природной очаговостью, встречается в Бразилии, Колумбии, Гвиане, Гайяне, Перу и Суринаме.

   Клиника. Заболевание характеризуется наличием множественных язв, не поддающихся спонтанному самоизлечению. Возможно метастазирование язв по ходу лимфатических сосудов. Часто наблюдаются рецидивы заболевания. Иногда отмечается незначительное поражение слизистых оболочек без тяжелых последствий.

    

   Перуанский кожный лейшманиоз

   Синоним: ута.

   Возбудитель - L. peruviana.

   Эпидемиология. Источником инвазии является человек (в основном дети дошкольного возраста). У 80 % взрослого населения отмечается наличие рубцов, что свидетельствует о перенесенном заболевании в детском возрасте. Возбудитель обнаружен также у собак, которые являются дополнительным источником и резервуаром инвазии. Ута является единственным лейшманиозом Нового Света, который можно отнести к антропонозам или синантропным зоонозам. Заболевание широко распространено в населенных пунктах высокогорных сухих районов Анд (Перу, Аргентина) и в Боливии.

   Клиника. Инвазия характеризуется доброкачественным течением. Язвы единичные, безболезненные, самоизлечивающиеся. Слизистые оболочки поражаются крайне редко и без серьезных последствий. Длительность инвазии составляет 4-12 месяцев.

    

   Кожно-слизистый лейшманиоз

   Синоним: эспундия

   Возбудитель - L. braziliensis. L. panamensis

    

   Эпидемиология. Резервуаром возбудителя являются лесные крысы, мыши, ленивцы, опоссумы и др. Заражение людей происходит в природных очагах (джунгли, вырубленные леса, кофейные и какао-плантации). Заболевание имеет очень широкое распространение в странах Центральной и Южной Америки (Гондурас, Никарагуа, Коста Рика, Панама, Гватемала, Эквадор, Боливия, Колумбия, Венесуэла, Бразилия).

    

   Клиника. Особенности клиники кожно-слизистого лейшманиоза связаны со способностью L. braziliensis и L. panamensis проникать в слизистые оболочки путем лимфогенной и гематогенной диссеминадии. Эта форма лейшманиоза характеризуется более злокачественным течением по сравнению с другими формами кожного лейшманиоза. У 90% больных в процесс одновременно с поражением кожи вовлекаются слизистые оболочки. Всегда имеет место поражение носа в виде гранулемы слизистой оболочки передней части хрящевой перегородки с последующим ее разрушением, в результате чего нос «проваливается». Могут поражаться слизистые оболочки глотки, неба, гортани и верхней губы. Они инфильтрируются и изъязвляются. Спонтанного излечения не бывает. Известны случаи гибели больных эспундией при наслоении сопутствующих инфекций (пневмония). При проведении специфического лечения возможно выздоровление, но обезображивающие лицо последствия перенесенного заболевания остаются пожизненно.

    

   Диффузный кожный лейшманиоз

    

   Этиология. Диффузный кожный лейшманиоз чаще развивается у больных на фоне иммунодефицита. Диффузная форма кожного лейшманиоза может быть вызвана любым возбудителем комплекса L. mexicana.

    

   Эпидемиология. Резервуаром возбудителей являются многочисленные виды диких млекопитающих (лесные грызуны, сумчатые, лисы и др.). Человек заражается случайно, попав в биотопы этих животных. Поддержанию заболеваемости среди людей способствуют москиты, которые заражаются, очевидно, при кровососании на больных людях.

   Диффузный кожный лейшманиоз зооноз с природной очаговостью. Встречается в Венесуэле, Бразилии и Колумбии.

    

   Клиника. Заболевание начинается с появления отдельных папул, которые медленно перерождаются в инфильтрированные бляшки и множественные узелки. Узелки первоначально гладкие, плотные, цианотичного оттенка. Затем они становятся неровными, шероховатыми. Инфильтрация надбровных дуг, носа и ушей приводит к обезображиванию лица в виде facies leonina, клинически сходному с лепрой. Течение заболевания длительное (многие годы), без тенденции к спонтанному выздоровлению. Инфильтраты никогда не изъязвляются, но и не рассасываются. Терапия малоэффективна.

    

   Диагностика, лечение и профилактика кожных лейшманиозов

   Дифференциальная диагностика. Поражения при кожном лейшманиозе сходны с поражениями кожи другой этиологии, при сифилисе, туберкулезе, фурункулезе, хронической пиодермии и многих других заболеваниях. При проведении дифференциальной диагностики прежде всего следует учитывать эпиданамнез (пребывание больного в эндемической местности) и продолжительность инкубационного периода.

   Стадия бугорка при зоонозном кожном лейшманиозе сходна с фурункулом. Отличается от последнего меньшей болезненностью, быстрым ростом инфильтрата, воспалительного отека и отсутствием «стержня», который образуется при развитии фурункула. При антропонозном лейшманиозе бугорки напоминают фолликулиты, папулы и бугорки сифилиса и другие дерматозы. В отличие от перечисленных образований бугорки антропонозного лейшманиоза не носят характера острого высыпания. Как правило, их число невелико, они медленно растут с последующим образованием на их поверхности чешуекоркн. 

   Язвенная лейшманиома имеет сходство с туберкулезными язвами, мягким и твердым шанкром, вскрывшимся фурункулом, трофическими язвами и другими язвенными процессами.

   Наибольшие трудности в дифференциальной диагностике представляют диффузные формы кожного лейшманиоза, напоминающие туберкулез, лепру, волчанку, бугорковый сифилис. В подобных ситуациях следует придавать большое значение анамнестическим данным и соответствующим исследованиям на наличие тех или иных возбудителей.

    

   Методы диагностики. Ведущим методом диагностики лейшманиозов является паразитологический (обнаружение лейшманий). Материал для исследования берется из нераспавшегося бугорка или, при наличии язвы, с краевого участка инфильтрата, ее окружающего. При заборе материала следует стремиться к тому, чтобы выделялось меньше крови. Для этого участок, подлежащий исследованию, анемизируется путем сжатия его большим и указательным пальцами левой руки. Затем делается надрез стерильным скальпелем и соскабливается небольшое количество ткани с его поверхности. Полученный материал переносится на предметное стекло, делается мазок, который сушится на воздухе, фиксируется спиртом (лучше метиловым) и красится по методу Романовского. Препарат исследуется при большом увеличении микроскопа (объектив 90х, окуляр 7) с иммерсионной системой. Лейшмании легко обнаруживаются в материале бугорковой и язвенной лейшманиомы, труднее - в последовательных лейшманиомах и значительно труднее - при диффузных формах кожного лейшманиоза.

   Культуральный метод диагностики применяют при малом количестве паразитов в тканях и затруднении их обнаружения прямой микроскопией. В этом случае осуществляют посев материала на агар NNN (Novy, Nicolle. Mc. Neal ), содержащий дефибринированную кровь. С агара делается мазок-отпечаток на предметное стекло с последующей фиксацией, окрашиванием по Романовскому и микроскопией. В препарате обнаруживаются жгутиковые стадии лейшманий в большом количестве.

   Биологический метод диагностики заключается в использовании высокочувствительных лабораторных животных (грызунов), которых заражают материалом от больного с подозрением на лейшманиоз. При появлении патологического процесса на коже зараженного животного от него берется материал с последующим исследованием на наличие лейшманий.

   Серологические методы диагностики не информативны при кожном и малоинформативны при кожно-слизистом лейшманиозах

   Из иммунологических методов применяется кожно-аллергическая проба (тест Монтенегро) с антигеном лейшманий лейшманином. Лейшманин вводится внутрикожно в область внутренней поверхности предплечья в количестве 0,1 мл. Через 48 - 72 ч оценивают результат реакции. Положительная реакция указывает на наличие гиперчувствительности замедленного типа. Проба с лейшманином дает положительный результат при кожном и кожно-слизистом лейшманиозе и, как правило, отрицательна при диффузном кожном лейшманиозе. При зоонозном кожном лейшманиозе проба становится положительной на 10- 15- й день болезни, при антропонозном лейшманиозе - не ранее 2- 3 месяцев болезни. После перенесенного заболевания проба сохраняется много лет. Проба широко применяется в эпидемиологических исследованиях при определении распространения лейшманиозов на различных территориях, при выявлении групп населения повышенного риска заражения и т.д.

    

   Лечение. На стадии бугорка можно попытаться остановить процесс и добиться излечения путем обкалывания лейшмвниом различными растворами: акрихина, берберинсульфата, уротропина, мономицина. Можно удалить бугорок хирургическим путем или применить диатермокоагуляцию, лазеротерапию. При отсутствии эффекта для лечения неосложненных кожных форм лейшманиозов используют антибиотик мономицин внутримышечно и в качестве наружной терапии 2 - 3 % мономициновую мазь. Мономицин вводится из расчета 4000 - 5000 ЕД/кг массы тела в 4- 5 мл 0,5 % раствора новокаина 3 раза в сутки с интервалом 8 ч. Суточная доза - 12000 - 15000 ЕД/кг. Длительность лечения составляет 10-12 дней. Курсовая доза- 7000000 - 9000000 ВД.

   При лечении туберкулоидной формы лейшманиоза используется солюсурмин - натриевая соль пятивалентной сурьмы и глюконовой кислоты, который применяется внутривенно в виде 20 % водного раствора. Препарат вводят ежедневно в течение 3-4 недель. Для взрослых суточная доза раствора составляет 0,35 мл/кг. Начинают лечение с дозы, которая в 3 - 4 раза меньше полной терапевтической, с 4-го дня применяют полную дозу.

   В некоторых странах для лечения кожного леншманиоза назначают глюкантим. 

   Большие трудности представляет лечение кожно-слизистого и диффузного лейшманиозов. Ни один из известных в настоящее время препаратов не дает хороших результатов. Наиболее эффективными являются амфотерицин В и пентамидин. Амфотерицин вводят через день внутривенно капельно в течение 6 ч в 500 мл 5 % раствора глюкозы, постепенно увеличивают дозу с 0,2 мг/кг до 1 мг/кг. Курс лечения - 3 - 12 недель. Курсовая доза препарата 725 - 1275 мг. Препарат токсичен. У всех больных отмечаются побочные явления: лихорадка, тошнота, рвота, головная боль, протеинурия.

   Пентамидин - ароматический диамидин, применяется в виде 10% водного раствора в разовой дозе 3 - 4 мг основания на 1 кг массы тела. Максимальная доза пентамидина на один курс лечения составляет 40 мг/кг. Препарат вводят внутривенно ежедневно или через день. Курс лечения - 5 инъекций. При необходимости проводят 2 курса лечения.

   При наличии больших дефектов на лице применяется косметическая хирургия (пластические операции).

    

   Профилактика. Профилактические мероприятия при кожном лейшманиозе должны быть направлены на все три звена эпидемического процесса: источник инвазии, переносчика и восприимчивый организм.

   Источником инвазии при антропонозном лейшманиозе является только больной человек, при всех остальных формах кожного лейшманиоза основным источником и резервуаром возбудителя являются дикие животные, главным образом грызуны, дополнительным источником инвазии могут быть и больные люди. Поэтому основным профилактическим мероприятием в отношении больных людей являются ранняя диагностика, своевременное лечение и обязательное ношение тугих повязок на лейшманиомах, предупреждающих заражение москитов.

   При зоонозных формах кожного и кожно-слизистого лейшманиозов принимаются меры по частичному уничтожению грызунов и оттеснению их природных биотопов от населенных пунктов. Этот эффект может быть получен при освоении целинных и залежных земель, когда в процессе глубокого перепахивания земли происходит уничтожение и грызунов, находящихся в норах. Сдерживает миграцию грызунов строительство ирригационных каналов вокруг природных очагов лейшманиозов, которые грызуны не в состоянии преодолеть.

   В природных очагах, расположенных в радиусе 2- 3 км от населенного пункта, истребление грызунов осуществляют и с помощью ядов-химикатов (ратицидов). Для этих целей используют антикоагулянты ратиндан, зоокумарин (яды медленного действия), а также крысид, фосфид цинка (яды быстрого действия), которые вводятся в пищевые приманки. Из газообразных ратицидов применяют угарный газ, сероуглерод, хлорпикрин, цианплав Обработку нор газообразными веществами проводят в теплое время года с соблюдением мер личной безопасности.

   Мероприятия в отношении переносчика могут быть профилактическими и истребительными. В городах и населенных пунктах москиты выплаживаются на земле, в местах влажных и богатых органическими веществами, необходимыми для питания личинок (свалки мусора, выгребные ямы, норы домашних грызунов и т.п.). Уборка территории от мусора, своевременная чистка выгребных ям, осушение подвальных помещений будут способствовать сокращению мест выплода москитов и снижению их численности.

   Истребительные мероприятия направлены на уничтожение москитов в местах их выплода и на истребление окрыленных москитов. В населенных пунктах места выплода москитов обрабатывают различными инсектицидами, к которым у москитов сохранена чувствительность (хлорсодержашие, фосфорорганические препараты, пиретроиды и др.) Меры против окрыленных москитов сводятся к опрыскиванию внутренних и наружных стен помещений теми же инсектицидами.

   В природных очагах зоонозных лейшманиозов москиты выплаживаются главным образом в норах грызунов, при кровососании на которых они заражаются. Вылетая из нор, москиты нападают на людей и передают им возбудителей лейшманиозов. Борьба с грызунами ведет и к уничтожению норовых москитов.

   Защита человека от укусов москитов сводится к применению веществ, отпугивающих насекомых, которые называются репеллентами. Этими свойствами обладают многие масла растительного происхождения (гвоздичное, розовое, лавандовое, эвкалиптовое, гсранное и др.), а также химические средства: диэтилтолуамид (ДЭТА), диметилфталат гексамид и др. Они выпускаются в виде мазей, лосьонов, растворов, кремов, паст, наносятся на кожу в небольшом количестве. Применяют репелленты в часы активности москитов (вечернее и ночное время).

   Для предупреждения залета москитов в помещения необходимо проводить засетчивание окон густыми сетками (ячейки не более 1мм), металлическими или матерчатыми. Спальные места должны быть оборудованы специальными пологами, предохраняющими спящих людей от укусов москитов. Постельные принадлежности и пологи рекомендуется пропитывать репеллентами.

   Специфическая профилактика проводится по эпидемическим показаниям неиммунным контингентам населения, которые подвергаются риску заражения, оказавшись на территории природного очага лейшманиоза по роду своей деятельности (строители, геологи, военные, мелиораторы и т. д.) Для прививок применяют живую культуру промастигот L. major. Метод разработан в СССР. Прививки проводят внутримышечно на закрытом участке тела (верхняя треть бедра или плеча) за 3 месяца до выезда в очаг. На месте введения культуры развивается лейшманиома, которая проходит все стадии, свойственные лейшманиоме при естественном заражении. Прививочная лейшманиома протекает значительно легче, чем естественная. К 3-му месяцу после начала процесса вырабатывается прочный иммунитет. L. major дает перекрестный иммунитет против заражения L. tropica. Убитая промастиготная вакцина против американского кожного лейшманиоза активно изучается, но убедительных доказательств ее эффективности не получено. На сегодняшний день надежных вакцин против всех форм кожного лейшманиоза не существует.
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    ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ 

   

    

   Туберкулез кожи

    

   ДОПОЛНИТЕ:

   1. Микобакгериальные поражения могут быть вызваны как _____________, так и_________________микобактериями

   2. Туберкулез кожи чаще вызывается микобактериямн___________

   _____________типа

    

   ВЫБЕРИТЕ ПРАВИЛЬНЫЙ ОТВЕТ

   3. Для туберкулезной волчанки характерно:

   а) рубцевание язвы начинается с центральной части очага

   б) рубцевание язвы начинается с периферической части очага

   в) рубец гладкий, нежный, обесцвеченный

   г) рубец грубый, плотный, с бугристой поверхностью

    

   4. Для туберкулезной волчанки характерно.

   а) хроническое течение

   б) медленно прогрессирующее течение

   в) быстро прогрессирующее течение

   г) рецидивирующее течение

   д) инволюционное течение

    

   5. При надавливании на люпому пуговчатым зондом

   а) возникает резкая болезненность

   б) болезненности нет или незначительная

   в) болезненность зависит от размеров очага

   г) болезненность зависит от стадии поражения

   д) появляется кровотечение

    

   6. К диссеминированным формам туберкулеза относятся все перечисленные, кроме

   а) острого диссеминированного милиарного

   б) лихеноидного

   в) палулонекротического

   г) индуративной эритемы Базена

   д) колликвативного

    

   7. Для туберкулезной волчанки характерно начало

   а) в раннем детском возрасте

   б) в подростковом и юношеском возрасте

   в) в зрелом возрасте

   г) в пожилом возрасте

   д) правильно все

    

   8 Клиническими разновидностями туберкулезной волчанки являются все перечисленные формы, кроме

   а) плоской в) псориазиформной

   б) опухолевидной г) лихеноидной

    

   9. Для туберкулезной волчанки характерно все перечисленное, кроме

   а) медленного эксцентричного роста очага

   б) быстрого эксцентричного роста очага

   в) склонности к слиянию бугорков

   г) склонности люпом к периферическому росту

   д) изъязвления бугорков

    

   10. Узлы при колликвативном туберкулезе характеризуются всем перечисленным, кроме

   а) подвижности

   б) спаянности с кожей

   в) размягчения'

   г) самостоятельного вскрытия

   д) безболезненности

    

   11. Узлы при колликвативиом туберкулезе

   а) плотные и безболезненные

   б) мягкие и безболезненные

   в) эластичные и болезненные

   г) мягкие и болезненные

   д) плотные и болезненные

   12. Излюбленная локализация колликвативного туберкулеза

   а) подчелюстные и шейные лимфатические узлы

   б) подкрыльцовые лимфатические узлы

   в) пахово-бедренные лимфатические узлы

   г) кубитальные лимфатические узлы

    

   13. При колликвативном туберкулезе рубцы

   а) гладкие, атрофичные

   б) гладкие, гипертрофированные

   в) келоидные

   г) с перемычками (трабекулярные) или сосочковыми разрастаниями

   д) правильно все перечисленное

    

    

    

   ВЫБЕРИТЕ ПРАВИЛЬНЫЕ ОТВЕТЫ

    

   14. Заражение туберкулезом кожи чаще всего происходит

   а) воздушно-капельным путем

   б) через поврежденные кожные покровы и слизистые

   в) пищевым путем

   г) водным путем

   д) гематогенно-лимфогенным

    

   15. Основными факторами риска при туберкулезе кожи являются

   а) употребление зараженной воды или пищи

   б) микротравмы и укусы насекомых

   в) контакт с больным

    

   16. После вскрытия узла при колликвативном туберкулезе образуется

   а) эрозия

   б) язва

   в) свищевой ход

   г) все перечисленное

    

   Лепра

    

   ВЫБЕРИТЕ ПРАВИЛЬНЫЙ ОТВЕТ:

    

   17. К возбудителям лепры относят

   а) стафилококки

   б) трепонемы

   в) стрептококки

   г) бактерии Ганзена

   18. Устойчивость микобактерий лепры к действию факторов среды

   а) слабая

   б) средняя

   в) высокая

   19. Основными методами выявления больных лепрой являются

   а) дерматологический и неврологический

   б) иммунологический и бактериоскопический

   в) дерматологический, неврологический, иммунологический и бактериоскопический

    

   20. Группами высокого риска заболеваемости лепрой являются лица

   а) богатые

   б) среднего достатка

   в) бедные

    

   21. Состояние клеточного иммунитета при лепре определяется

   а) обнаружением антител в крови

   б) постановкой пробы Манту

   в) постановкой пробы Мицуды и Фернандеса

    

   22. Основными источниками инфекции при лепре являются

   а) больные лепроматозным типом

   б) больные туберкулоидным типом

    

   23. Степень опасности источника инфекции при лепре определяется наличием

   а) высыпаниИ (бугорков)

   б) язвенных поражений слизистых оболочек и кожи

   в) выраженных деформаций органов

    

   24. Больной лепрой заразен в период

   а) инкубации

   б) разгара болезни

   в) инкубации и разгара болезни

   г) реконвалесценции

    

   25. Ведущими факторами риска заражения лепрой являются

   а) повреждения кожи и слизистых

   б) переохлаждение

   в) длительный контакт с больным

   г) длительный контакт с больным, повреждения кожи и переохла ждение слизистых, оболочек.

    

   26 «Львиное лицо» характеризуется всем перечисленным, кроме

   а) глубоких инфильтратов кожи и подкожной клетчатки на лице

   б) грубых складок на лице

   в) утолщения носа, губ, ушных раковин

   г) истончения и атрофии крыльев носа и ушных раковин

   д) выпадения бровей

   27. Возбудитель лепры при лепроматозном типе обнаруживается

   а) в соскобе со слизистой перегородки носа

   б) в соскобе с поверхности инфильтрата

   в) в пункционном материале из инфильтрата

   г) в гистологическом препарате

   д) во всем перечисленном, кроме пункта б)

    

   28 Наиболее частыми симптомами поражения периферических нервов при туберкулоидной лепре являются

   а) парезы и параличи

   б) атрофия, трофические язвы, мутиляции

   в) контрактуры, деформации кистей и стоп

   г) лагофтальм

   д) все перечисленные

    

   29. При лепроматозном типе лепры развиваются

   а) хронические отеки и слоновость

   б) пахово бедренные адениты

   в) изъязвления

   г) расстройства чувствительности

   д) все перечисленное

    

   30. Течение туберкулоидной лепры а) острое

   б) подострое

   в) хроническое с обострениями

    

   31. Наиболее частая локализация поражении при лепре

   а) конечности

   б) туловище

   в) лицо

    

   ВЫБЕРИТЕ ПРАВИЛЬНЫЕ ОТВЕТЫ:

    

   32. Медико-социальное значение лепры определяется

   а) высоким уровнен заболеваемости и смертности

   б) потерей трудоспособности и инвалидизацисй

   в) социально-экономическим ущербом

   г) высоким уровнем заболеваемости, смертности, потери трудоспособности, инвапидизации и социально-экономическим ущербом

    

   33. Заражение лепрой происходит

   а) воздушно-капельным путем

   б) контактным путем

   в) вертикальным путем

   г) воздушно-капельным, контактным и вертикальным путями

   34. При туберкулоидной лепре поражаются

   а) кожа

   б) периферическая нервная система

   в) центральная нервная система

   г) опорно-двигательный аппарат

    

   35. Основные клинические формы лепры

   а) туберкулоидная

   б) недифференцированная

   в) лепроматозная

   г) колликвативная

    

   УСТАНОВИТЕ СООТВЕТСТВИЕ:

   36. ЗАБОЛЕВАНИЕ ИНКУБАЦИОННЫЙ ПЕРИОД

   1) Лепра А. 4 5 дней

   2) Сифилис Б. 3 -4 нед,

   3) Гонорея В. 7 - 12 лет

    

   Кожный лейшманиоз

    

   ВЫБЕРИТЕ ПРАВИЛЬНЫЙ ОТВЕТ:

   37. Лейшмании относятся к

   а)споровикам

   б) саркодовым

   в) жгутиковым

   г) ресничным

    

   38. Переносчики лейпшаний

   а) мошки

   б) мокрецы

   в) комары

   г) москиты

    

   39. Диагностика кожного лейшманиоза осуществляется путем микроскопии

   а) крови

   б) содержимого язвы

   в) пунктата костного мозга

   г) пунктата бугорка

    

   40. Специфическая профилактика (вакцинация) проводится по эпид. показаниям культурой

   а) L. tropica minor

   б) L. mexicana

   в) L. aethiopica

   г) L. tropica major

   41. Серологические методы диагностики при кожных лейшманиозах

   а) информативны

   б) не информативны

    

   42. Профилактика кожного лейшманиозa включает

   а) лечение больных

   б) лечение больных, дератизацию

   в) лечение больных, дератизацию, дезинсекцию

   г) лечение больных, дератизацию, дезинсекцию, вакцинацию

    

   ВЫБЕРИТЕ ПРАВИЛЬНЫЕ ОТВЕТЫ:

   43. Кожно-слизистые формы лейшманиоза вызываются

   а) L. tropica

   б) L. mexicana

   в) L. braziliensis) 

   г)L. major

    

   44. Возбудителем самых тяжелых форм лейшманиоза является

   а) L. major

   б) L. mexicana

   в) L. braziliensis)

    

   45 Дня лечения кожного лейшманиоза применяют

   а) мономицин

   б) тетрациклин

   в) пентамидин

   г) солюсурьмин 

   д)глюкантим

    

   УСТАНОВИТЕ СООТВЕТСТВИЕ

    

   46. СТРАНЫ ВОЗБУДИТЕЛИ ЛЕЙШМАНИОЗОВ

   1) Старого Света A L. tropica major

   2) Нового Света ' Б. L. mcxicana

   В. L. aethiopica 

   Г. L. braziliensis

   Д L. tropica minor

    

  
  
   

    ОТВЕТЫ НА ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ 
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