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ВВЕДЕНИЕ

Грипп и другие ОРВИ, возбудителями которых является многочисленная группа вирусов, являются наиболее распространенными   среди детей и взрослого населения. Ежегодно во всем мире отмечается подъем заболеваемости острыми респираторными вирусными инфекциями, а грипп вызывает эпидемии или даже пандемии. 

В России эпидемический сезон 2009-2010 гг. характеризовался в октябре-декабре 2009 г. высокой активностью гриппа А(H1N1)-2009 (пандемический штамм) и отсутствием циркуляции сезонных штаммов (H3N2, H1N1), в феврале-апреле 2010 г. – последующим вторым подъемом заболеваемости гриппом, вызванным штаммами вируса гриппа В.
Во время эпидемического подъема заболеваемости гриппом 2010-2011 гг. наряду с сезонными штаммами отмечена преимущественная циркуляция вируса гриппа А(H1N1)-2009. Заболеваемость гриппом превышала эпидемический порог в большинстве субъектов РФ в течение 4-6 недель, её уровень колебался от 476,1 (в Северо-Кавказском федеральном округе) до 1221,3 (в Северо-Западном) на 10 тыс. населения. За время последнего подъема заболеваемости в целом по России гриппом переболело около 2,8% населения.  

Грипп может протекать тяжело, особенно у детей первых лет жизни. Возможны летальные исходы, которые связаны с наиболее частыми осложнениями гриппозной инфекции – сердечно-сосудистыми заболеваниями, пневмонией, поражением ЛОРорганов. 

Следует отметить, что в период подъема заболеваемости наблюдается одновременная циркуляция вирусов гриппа разных серотипов и штаммов одного серотипа, а также других респираторных вирусов (риновирус, респираторно-синтициальный, вирус парагриппа, аденовирус, метапневмовирус, бокавирус и др.). Различные нозологические формы ОРВИ отличаются клиническим симптомокомплексом, однако имеют сходные эпидемиологические и патогенетические закономерности, морфологические и иммунологические изменения. Общими для всей группы заболеваний являются преимущественное поражение слизистых оболочек дыхательных путей, подходы к терапии и организации профилактических мероприятий.
Иммунитет после перенесенных острых респираторных вирусных инфекций типоспецифический, что обусловливает повторные случаи заболевания. Дети, часто болеющие ОРВИ, составляют группу риска развития астматического бронхита, бронхиальной астмы, хронического пиелонефрита, полиартрита, хронических заболеваний носоглотки. Летальность от гриппа и других ОРВИ у детей раннего возраста занимает первое место в структуре инфекционной патологии.
Грипп

Грипп – острое инфекционное заболевание, вызываемое различными серотипами вируса гриппа, передающееся воздушно-капельным путем, характеризующееся поражением респираторного тракта, преимущественно трахеи, проявляющееся выраженной интоксикацией, лихорадкой и умеренным катаральным синдромом.

Этиология. Возбудителями гриппа являются РНК-содержащие вирусы из семейства ортомиксовирусов. Вирион имеет форму сферы диаметром 80-120 нм, реже – нитевидную. Вирусы гриппа содержат внутренние и поверхностные антигены. Внутренние (сердцевидные) антигены являются типоспецифическими, на основании которых вирусы классифицируют на типы (серотипы) А, В, С. Поверхностные гликопротеидные антигены представлены гемагглютинином (Н) и нейраминидазой (N). Вирус гриппа А имеет 16 разновидностей гемагглютинина (Н1-Н16) и 9 разновидностей нейраминидазы (N1-N9). В настоящее время у человека встречаются три разновидности гемагглютинина – Н1, Н2, Н3 – и две разновидности нейраминидазы – N1, N2. Наиболее часто заболевания детей вызывают следующие серологические подтипы вируса гриппа А: Н1N1, Н2N2 и Н3N2 (прежние названия А, А1, А2). 

Характерной особенностью вирусов гриппа А является изменчивость поверхностных антигенов. Образование нового варианта вируса (штамма) с измененной структурой одного из антигенов – дрейф (гемагглютинин подвержен большей изменчивости) – происходит каждые 1-3 года и приводит к возникновению эпидемий. Смена одновременно двух поверхностных антигенов – шифт (т. е. смена доминирующего подтипа) – встречается крайне редко и приводит к развитию пандемий. В марте 2009 г. одновременно в Мексике и Калифорнии в пределах типа А (H1N1) произошел ангигенный шифт, в результате которого появился новый вирус А (H1N1) Калифорния/09 – тройной реассортант, содержащий в себе гены вирусов гриппа свиней, птиц и человека. Новый вирус явился причиной первой в 21 столетии пандемии гриппа, он высококонтагиозен, резистентен к ремантадину и амантадину.

Вирусы гриппа В, подверженные незначительной антигенной изменчивости, происходящей 1 раз в 4-5 лет, также могут вызывать эпидемии. Вирусы гриппа С имеют стабильную антигенную структуру.

Вирусы гриппа обладают эпителиотропностью и выраженной токсичностью. 

Во внешней среде неустойчивы, при комнатной температуре разрушаются через несколько часов, быстро погибают при нагревании, под действием прямых солнечных лучей, дезинфицирующих растворов. Устойчивы к низким температурам и замораживанию.

Культивирование и выделение вирусов гриппа проводят в развивающихся куриных эмбрионах.

Эпидемиология. Источник инфекции – больной человек, который наиболее заразен в первые 3 сут. заболевания. Выделение вируса при неосложненном течении гриппа продолжается 5-7 сут., при осложненном – 10-14 сут. от начала заболевания. Роль вирусоносителей как источника заражения незначительная.

Механизм передачи – капельный. 

Путь передачи – воздушно-капельный. Вирусы гриппа с частицами слизи и мокроты во время чихания, кашля, разговора больного распространяются на относительно близкое расстояние (до 3 м) и сохраняются во взвешенном состоянии несколько минут. Контактно-бытовой путь – заражение через предметы и вещи, находившиеся в пользовании больного (носовые платки, полотенца, игрушки и др.) – не имеет существенного значения. Возможна трансплацентарная передача вируса.

Восприимчивость к гриппу всеобщая. Относительно реже болеют новорожденные и дети первых месяцев жизни. Дети, не имеющие врожденного иммунитета, восприимчивы к гриппу с первых дней жизни.

Сезонность и периодичность. Заболеваемость гриппом регистрируется повсеместно и круглогодично, значительно повышается в зимне-весенний период. В пандемию гриппом болеют 50-70 % населения земного шара. Во время эпидемий заболеваемость гриппом повышается в 10-20 раз, увеличивается число тяжелых форм и возрастает летальность. В межэпидемический период заболеваемость гриппом колеблется от спорадических случаев до небольших вспышек в холодное время года, чаще наблюдаются легкие и атипичные формы.

Вирусы гриппа А обусловливают пандемии, эпидемии; вирусы гриппа В – эпидемии; вирусы гриппа С вызывают лишь спорадические случаи заболевания.

В настоящее время циркулируют и имеют эпидемическое распространение 2 сезонных подтипа вируса гриппа А – Н3N2, Н1N1 – и вирус гриппа В. Особенностями современных сезонных эпидемий являются сокращение их продолжительности, высокие показатели заболеваемости среди детей, особенно школьного возраста, увеличение межэпидемического периода.

В 2009 г. ВОЗ объявила первую пандемию гриппа 21 века, вызванную вирусом гриппа А (H1N1) Калифорния/09. В отличие от эпидемий гриппа последних лет пандемический штамм распространился по миру очень быстро (в течение 6 недель), отмечались высокие показатели заболеваемости во всех возрастных группах, особенно среди детей 7-18 лет, значительно увеличилось число осложнений и летальных исходов. 

В 2010-2011 г. в Российской Федерации подъем заболеваемости гриппом характеризовался преимущественной циркуляцией вируса гриппа А (H1N1) 2009 наряду с сезонными штаммами.

Иммунитет типоспецифический, сохраняется напряженным в течение 6-8 мес., затем титры противогриппозных антител в крови и секрете респираторного тракта снижаются. Длительный постинфекционный иммунитет (общий и местный) обеспечивается клеточными механизмами (Т- и В-лимфоцитами). Повторные случаи заболевания возникают, как правило, вследствие инфицирования новыми вариантами вируса.
Клиническая картина. 

Типичные формы гриппа (с выраженным синдромом интоксикации, лихорадки и преимущественным поражением трахеи).

Инкубационный период колеблется от нескольких часов до 1-2 сут. Начальный период не характерен.

Период разгара. Заболевание начинается остро, с лихорадки и симптомов интоксикации, которые достигают максимальной выраженности в 1-е (реже 2-е) сутки. Температура тела повышается до 38,5-40,0 °C и более. Лихорадка при гриппе непродолжительная – от 2 до 5 сут. (при гриппе А 2-4 сут., при гриппе В 3-5 сут.). Более длительное повышение температуры тела свидетельствует о присоединении бактериальных осложнений. Резко выражены симптомы интоксикации: сильная головная боль в лобно-височных областях, боли в икроножных мышцах, костях и суставах (ломота во всем теле), глазных яблоках, гиперестезия. Ребенок становится беспокойным или, наоборот, вялым и адинамичным, снижается аппетит, нарушается сон. У больных гриппом нередко отмечают озноб, рвоту (часто после приема лекарств или пищи), судорожную готовность, инъекцию сосудов склер (склерит). При тяжелых формах гриппа развиваются геморрагический, менингеальный, энцефалитический синдромы. Геморрагический синдром проявляется носовыми кровотечениями, петехиальной сыпью на лице, шее, верхней части туловища. Для менингеального синдрома характерны повторная рвота, сильная головная боль, ригидность затылочных мышц, положительные симптомы Брудзинского и Кернига. При энцефалитическом синдроме наблюдаются бред, галлюцинации, генерализованные судороги, нарушение сознания.

В начале болезни характерны функциональные нарушения сердечно-сосудистой системы, клинически проявляющиеся тахикардией, приглушением тонов сердца, повышением артериального давления, в дальнейшем развиваются умеренные брадикардия и гипотензия.

Катаральный синдром (трахеит, фарингит, ринит) выражен слабо или умеренно и развивается на 2-3-е сутки от начала заболевания. Трахеит проявляется сухим упорным мучительным кашлем с болями за грудиной, переходящим через несколько дней во влажный. Фарингит характеризуется слабо или умеренно выраженной гиперемией и зернистостью задней стенки глотки, першением и болью в горле при глотании, инъекцией сосудов слизистых оболочек зева. Ринит проявляется заложенностью носа, затруднением носового дыхания, чиханием, скудным серозным отделяемым.

Характерным для гриппа является преобладание выраженности синдрома интоксикации по сравнению с катаральным синдромом.

Специфическим для вирусов гриппа является поражение легких в 1-2-е сутки болезни. Острый сегментарный отек легких не имеет клинических проявлений, выявляется только рентгенологически по характерным затемнениям сегмента или доли легкого, с быстрым обратным развитием в течение 3-5 сут. Острый геморрагический отек легких развивается при тяжелых и гипертоксических формах гриппа, протекающих с респираторным токсикозом, сердечно-сосудистой и почечной недостаточностью. Клинически отмечаются явления дыхательной недостаточности III степени, «клокочущее» дыхание, выделение розовой пенистой мокроты. Быстро развивается вирусно-бактериальная пневмония.

Период реконвалесценции наступает через 7-8 сут. от начала заболевания и характеризуется улучшением самочувствия, нормализацией температуры тела, исчезновением катаральных явлений. У части детей, особенно после тяжелых форм гриппа, длительно наблюдается постинфекционный астенический синдром. Дети капризны, эмоционально неустойчивы, любая физическая или психическая нагрузка вызывает слабость, недомогание, быструю утомляемость. Астенический синдром сохраняется, как правило, несколько недель.

Атипичные формы
Стертая форма: состояние ребенка удовлетворительное, самочувствие не нарушено. Повышение температуры тела и синдром интоксикации отсутствуют, отмечается катаральный синдром в виде незначительной заложенности носа, умеренного серозного отделяемого из носовых ходов и покашливания.
Бессимптомная форма: клинические проявления отсутствуют; диагностируется только на основании нарастания титра специфических антител к вирусу гриппа.

По тяжести выделяют легкую, среднетяжелую, тяжелую (токсическую) и гипертоксическую формы гриппа.

Легкая форма протекает со слабовыраженным синдромом интоксикации (умеренная головная боль, снижение аппетита; ребенок становится капризным). Температура тела повышается до 38,0-38,5 °C. Катаральные явления в виде заложенности носа и редкого сухого кашля выражены незначительно.

Среднетяжелая форма характеризуется умеренно выраженной интоксикацией (головная боль, головокружение, боли в мышцах и глазных яблоках, слабость, вялость, сонливость). Температура тела повышается до 39,0-39,5 °C. Отмечается катаральный синдром – скудное серозное отделяемое из носовых ходов, чихание, сухой мучительный кашель с болями за грудиной.

Тяжелая (токсическая) форма протекает с лихорадкой (39,6-40,0 °C и более), выраженными симптомами интоксикации. Возможно развитие менингеального, энцефалитического и геморрагического синдромов. У части больных как проявление тяжелой формы гриппа развивается респираторный инфекционный токсикоз.

Респираторный инфекционный токсикоз – неспецифический генерализованный ответ организма на инфекционный агент с нарушением функций внутренних органов и систем, особенно центральной и вегетативной нервной, сопровождающийся накоплением в тканях и сосудистом русле токсичных продуктов. Выделяют три степени респираторного токсикоза.

I степень – компенсированная. Вследствие гиперсимпатикотонии возникают нарушение периферического кровотока (из-за спазма сосудов кожи, печени, почек) и централизация кровообращения, что клинически проявляется гипертермией, тахикардией, нормальным или повышенным артериальным давлением. Ирритативные нарушения сознания (возбуждение, беспокойство) сменяются сопорозными (адинамия, заторможенность). Возможны гиперрефлексия, судорожная готовность, кратковременные генерализованные судороги. Отмечают бледность кожи с «мраморным» рисунком, цианотичную окраску слизистых оболочек и ногтевых лож; конечности холодные на ощупь. Диурез снижен. Могут появиться геморрагии (I стадия ДВС-синдрома). Наблюдается положительная реакция на введение сосудорасширяющих препаратов: исчезают бледность и «мраморность» кожи, увеличивается диурез.

II степень – субкомпенсированная. У больных наблюдается парез сосудов, повышается проницаемость сосудистой стенки, усиливается ликворопродукция, развиваются интерстициальные отеки, отек головного мозга. Клинически выявляют: среднемозговую (диэнцефальную) кому, гиперрефлексию, мышечную гипертонию, тонико-клонические судороги, стойкую гипертермию. Бледность и «мраморность» кожи не исчезают после введения сосудорасширяющих средств. Отмечаются акроцианоз, олигурия, тахикардия, глухость сердечных тонов, гепатоспленомегалия. Артериальное давление снижено, однако систолическое не ниже 70 мм рт. ст. Возможны носовые кровотечения, микрогематурия, рвота «кофейной гущей», петехии (II стадия ДВС-синдрома).

III степень – декомпенсированная. Вследствие циркуляторной гипоксемии происходит повреждение клеточных мембран. Развиваются отек-набухание головного мозга, стойкие некупирующиеся судороги, мышечная атония, арефлексия; отсутствуют ответ на болевые раздражители и реакция зрачков на свет; температура тела нередко нормальная. Кожа бледно-цианотичная; характерны симптом «белого пятна», анурия и выраженная гепатоспленомегалия. Систолическое давление ниже 70 мм рт. ст., отмечаются брадикардия, патологические ритмы дыхания, кровоточивость из мест инъекций, геморрагическая сыпь (III стадия ДВС-синдрома). Стволовая кома характеризуется нарушением функций жизненно важных органов (сердца, легких, почек, печени).

Гипертоксическая форма встречается редко, характеризуется внезапным началом, молниеносным течением с развитием менингеального, энцефалитического и геморрагического синдромов. Уже в первые часы заболевания отмечаются респираторный токсикоз II-III степени, геморрагический отек легких. Катаральный синдром выражен слабо. Характерна высокая летальность.

Течение (по длительности) неосложненного гриппа острое, с быстрым обратным развитием синдрома интоксикации (в течение 2-5 сут.) и катарального синдрома (5-7 сут.).

Осложнения. Специфические: энцефалит, менингоэнцефалит, серозный менингит; острые стенозирующие ларинготрахеиты, обструктивные бронхиты. Неспецифические осложнения (пневмонии, бронхиты, трахеиты, ларингиты, тонзиллиты, отиты, синуситы, циститы, пиелиты и др.) обусловлены наслоением бактериальной микрофлоры.
Особенности гриппа, вызванного пандемическим штаммом
А (H1N1) Калифорния/09

Клинические  проявления гриппа в большинстве случаев были умеренные. Заболевание характеризовалось лихорадкой, симптомами интоксикации, сухим кашлем, чиханием, болью в горле, относительно чаще присутствовали рвота, диарея. В тяжелых случаях пандемический грипп отличался быстрым плохо контролируемым переходом в гипертоксическую форму, отек легких, вирусную пневмонию, острый респираторный дистресс-синдром, нередко с наслоением вторичной бактериальной инфекции. 

Особенности гриппа у детей раннего возраста. Дети болеют гриппом с рождения. Однако повышение заболеваемости отмечается после 3-4 мес. жизни. У новорожденных, как правило, не развиваются гипертермия и геморрагический синдром. Катаральные явления выражены слабо – «сопение» носом, покашливание, чихание. У детей первого года жизни грипп начинается постепенно и протекает со стертой клинической симптоматикой: незначительное беспокойство, сменяющееся вялостью, отказ от груди. Температура тела субфебрильная или нормальная. Стенозирующий ларинготрахеит встречается редко, сегментарное поражение легких не характерно, часто отмечается повторная рвота, возможна энцефалитическая реакция с кратковременной потерей сознания. Преобладает негладкое течение вследствие возникновения вторичных бактериальных осложнений, в первую очередь, со стороны дыхательной системы. Наиболее часто диагностируют пневмонию, которая может развиваться в первые дни болезни. Летальность выше, чем у детей более старшего возраста.

Диагностика
Опорные диагностические признаки гриппа:

•
эпидемическое повышение заболеваемости в зимне-весенний период;

•
острое, внезапное начало;

•
выраженный синдром интоксикации, достигающий максимального развития в 1-2-е сутки болезни;

•
выраженная (39,0°C и более) непродолжительная лихорадка, достигающая максимума в 1-2-е сутки болезни;

•
катаральный синдром умеренный, развивается на 2-3-и сутки болезни; проявляется преимущественно трахеитом.

Лабораторная диагностика. Прямой метод иммунофлюоресцентного и иммуноферментного анализа (экспресс-диагностика) основан на выявлении вирусных антигенов в клетках цилиндрического эпителия верхних дыхательных путей с помощью специфических антител, маркированных флюорохромами или ферментами; ПЦР. Серологические методы (РТГА, РРГ) позволяют выявить специфические антитела в крови. Диагностическим признаком является нарастание титра противогриппозных антител в парных сыворотках, взятых с интервалом в 10-14 сут., в 4 раза и более. Вирусологическая диагностика гриппа (выделение вируса в развивающихся куриных эмбрионах) является трудоемкой и продолжительной.

В анализе крови в острый период болезни отмечают лейкопению, лимфоцитоз, нормальную СОЭ.

Лечение. Постельный режим назначают на острый период болезни (не менее 3-5 сут.). Госпитализации подлежат больные с тяжелыми формами гриппа и осложнениями, а также дети раннего возраста.

Диета. Пища механически и химически щадящая, теплая, с ограничением поваренной соли, богатая витаминами, преимущественно молочно-растительная. Рекомендуется обильное питье: чай, клюквенный и брусничный морсы, фруктовые соки, компоты, настой шиповника. Жидкость следует давать дробно, небольшими объемами. 

Этиотропная терапия показана всем больным гриппом, вне зависимости от тяжести заболевания в первые 3-5 сут. болезни. В качестве средств этиотропной терапии гриппа используют осельтамивир (тамифлю), занамивир (реленза), виферон (суппозитории ректальные, гель, мазь),  анаферон детский, гомеопатические средства (оциллококцинум, инфлюцид), гриппферон (капли в нос), интерферон человеческий лейкоцитарный (капли в нос). 

Осельтамивир (тамифлю) – ингибитор нейраминидазы вируса гриппа, назначают в разовой дозе детям с массой тела до 15 кг – 30 мг, 15-23 кг –  45 мг, 23-40 кг – 60 мг, более 40 кг – 75 мг 2 раза в сутки в течение 5 дней.

Занамивир (реленза) – ингибитор нейраминидазы вируса гриппа, используют детям 5 лет и старше по 2 ингаляции 2 раза в день, курсом 5 дней.

Ремантадин, орвирем, учитывая чувствительность циркулирующих штаммов гриппа, используют только при сезонном гриппе.
Орвирем применяют у детей в возрасте от 1 до 3 лет по схеме: в 1-й день по 10 мл 3 раза, 2-3 дни – по 10 мл 2 раза в день, 4-й день – 10 мл 1 раз; 3-7 лет – в 1-й день – 15 мл 3 раза, 2-3-й дни – по 15 мл 2 раза в день, 4-й день – 15 мл 1 раз.

Ремантадин применяют при сезонном гриппе детям в возрасте 7-10 лет – по 50 мг 2 раза в день, в возрасте 11-14 лет – по 50 мг 3 раза в день; курс лечения 5 дней.

Анаферон детский содержит сверхмалые дозы антител к гамма-интерферону, обладает иммуномодулирующими и противовирусными свойствами. Для лечения гриппа и других ОРВИ у детей старше 1 мес. назначают по 1 таб. каждые 30 минут в течение 2 часов, далее в течение суток еще 3 приема по 1 таб. через равные промежутки времени; со второго дня – по 1 таб. 3 раза в день. Препарат принимают перед едой под язык (детям до 1 года растворяют в воде), курс 5-7 дней.

Инфлюцид – комплексный гомеопатический препарат – детям от 3 до 6 лет назначают по 1 таблетке каждые 2 часа (не более 6 раз в сутки) до наступления улучшения, далее – по ½ таблетки 3 раза в день до полного выздоровления, детям 6-12 лет — по 1 таблетке каждый час (не более 7-8 раз в сутки) до улучшения, далее – по 1 таблетке 3 раза в день до выздоровления. Детям старше 12 лет инфлюцид используют по 1 таблетке (10 кап. раствора) каждый час (не более 12 раз в день) до наступления улучшения, далее – по 1-2 таблетке (10-20 кап. раствора) 3 раза в день до полного выздоровления. 

Гриппферон (рекомбинантный интерферон α2) закапывают в носовые ходы в течение 5 дней: детям в возрасте от 0 до 1 года по 1 капле 5 раз в день,  от 1  до 3 лет по 2 капли 3 раза в день, 3-14 лет – 2 капли 4 раза в день, старше 14 лет – 3 капли каждые 3-4 часа. 

Лейкоцитарный человеческий интерферон назначают интраназально по 3-5 капель в каждый носовой ход 4-6 раз в день или в виде ингаляций 2 раза в день (интервал не менее 1-2 ч). 

Виферон 150 000 МЕ (рекомбинантный интерферон α2β в сочетании с витамином Е и витамином С) применяют для лечения детей в возрасте до 7 лет (в том числе новорожденных), виферон 500 000 МЕ – у больных старше 7 лет, назначают по 1 свече 2 раза в сутки в течение 5 дней. 

По показаниям используют иммуномодулирующие средства. Циклоферон принимают внутрь один раз в сутки в возрасте 4-7 лет – 150 мг (1 таб.), 8-12 лет – 300 мг (2 таб.), старше 12 лет – 450 мг (3 таб.) курсом 5-10 приемов. 
При тяжелых формах гриппа А(H1N1)-2009 увеличивают дозу противовирусных препаратов (осельтамивир, занамивир), удлиняют курс лечения до 7-10 дней. В комплекс терапии включают внутривенные иммуноглобулины (интраглобин – 0,1-0,4 г/кг однократно или пентаглобин  по 5 мл/кг ежедневно в течение 3 дней).  При острой дыхательной недостаточности вследствие острого респираторного дистресс-синдрома необходимо восстановление газообмена в легких с использованием легочной вентиляции и применением сурфактанта-БЛ эндобронхиально или через специальный небулайзер в условиях ОРИТ. 
Патогенетическая и симптоматическая терапия. Всем больным назначают аскорбиновую кислоту, рутин, бета-каротин, витамины группы В (тиамин, рибофлавин) в составе поливитаминных, витаминно-минеральных комплексов (алфавит, мультитабс). 
При рините в носовые ходы закапывают 0,01–0,05 % растворы сосудосуживающих средств (галазолин, нафтизин и др.), внутрь назначают комплексный гомеопатический препарат коризалия. 
Сухой кашель купируют тусупрексом, синекодом. В терапии кашля используют отхаркивающие микстуры из корня алтея, термопсиса, настои и отвары трав (мать-и-мачехи, трехцветной фиалки, багульника, девясила), муколитики с отхаркивающим эффектом (амброксол, бромгексин), гомеопатические препараты (стодаль), комбинированные средства (аскорил). Аскорил, обладающий бронхолитическим и отхаркивающим действием, при продуктивном кашле назначают в разовой дозе детям до 6 лет 5 мл (1 чайная ложка), 6-12 лет – 5-10 мл 3 раза в сутки курсом 7-10 дней. 

Используют методы «домашней» физиотерапии: теплые обертывания грудной клетки, горчичники, горячие ножные ванны (при температуре тела ниже 37,5 °C), а также токи УВЧ на область трахеи.

При температуре тела выше 38,5 °C и адекватной реакции ребенка на повышенную температуру (горячие и гиперемированные кожные покровы, чувство жара) применяют методы физического охлаждения: ребенка раздевают и легко укрывают, к голове, в подмышечные и паховые области прикладывают холод, обтирают кожные покровы теплой водой, назначают  жаропонижающие средства. Нурофен для детей в форме ректальных суппозиториев используют у детей от 3 мес. до 2 лет, в суспензии – от 3 мес. до 12 лет, нурофен в таблетках – 6 лет и старше в разовой дозе 5-10 мг/кг 3-4 раза в сутки. Парацетамол назначают по 15 мг/кг не более 4 раз в сутки с интервалом не менее 4 ч. При необходимости внутримышечно вводят литическую смесь, в состав которой входят растворы анальгина, пипольфена и папаверина гидрохлорида.

Больным с носовыми кровотечениями проводят тампонаду передних носовых ходов марлевым тампоном, пропитанным 3 % раствором перекиси водорода, прикладывают холод на область носа. С гемостатической целью назначают рутин (внутрь), викасол (внутримышечно).

При тяжелых формах гриппа лечение больных проводится с учетом ведущих клинических синдромов. При токсикозе I степени терапия направлена на устранение спазма периферических сосудов. Для этого вводят спазмолитики (но-шпа, папаверин, дибазол) в сочетании с литической смесью. При отсутствии эффекта применяют ганглиоблокаторы (пентамин, бензогексоний). Об эффективности сосудорасширяющих средств свидетельствует нормализация периферического кровообращения (исчезновение бледности и «мраморности» кожи).

Детям с судорожным синдромом назначают диазепам (седуксен, реланиум), проводят оксигенотерапию; при повторных судорогах применяют 20 % раствор ГОМК. 

При стойкой гипертермии, развитии коматозного состояния (респираторный токсикоз II–III степени) показана инфузионная терапия из расчета половины объема физиологической потребности в жидкости. Больным вводят изотонический раствор натрия хлорида, 5 или 10 % раствор глюкозы с инсулином и препаратами калия, реополиглюкин, реамберин, альбумин, а также глюкокортикоиды (преднизолон, дексаметазон), проводят коррекцию электролитных расстройств и КОС.

Для профилактики бактериальных осложнений целесообразно использование тонзилотрена по схеме: детям 3-12 лет по 1 таб. каждые 2 ч (не более 8 раз в день) 1-2 дня до наступления улучшения, далее по 1 таб. 3 раза в день до выздоровления, старше 12 лет – по 1 таб. каждый час (не более 12 раз в день) до улучшения, далее по 1-2 таблетки 3 раза в день до полного выздоровления. Используют местные антисептические средства: стрепсилс в таблетках для рассасывания детям 5 лет и старше назначают по 1 таб. каждые 2-3 часа (не более 6-8 таб. в сутки).
Антибактериальную терапию назначают больным с бактериальными осложнениями, хроническими очагами инфекции и детям раннего возраста при тяжелых формах гриппа. Используют пенициллины (амоксициллин, амоксициллин/клавуланат), цефалоспорины (цефазолин, цефуроксим), макролиды (клацид и др.). При вовлечении в процесс околоносовых пазух показано использование циннабсина: детям 3-6 лет назначают по 1 таб. каждые 2 ч (не более 6 раз в сутки) до улучшения, далее – по ½ таб. 3 раза в сутки до выздоровления; дети 6-12 лет принимают по 1 таб. каждый час (не более 7-8 раз в сутки) до наступления улучшения, затем по 1 таб. 2 раза в сутки до выздоровления; пациенты старше 12 лет и взрослые – по 1 таб. каждый час (не более 12 раз в сутки) до улучшения, далее – по 1-2 таб. 3 раза в сутки до полного выздоровления. 
В периоде реконвалесценции для повышения реактивности макроорганизма рекомендуется продолжить витаминотерапию; при астеническом синдроме назначают настойку женьшеня или элеутерококка, иммунал.
Парагрипп
Парагрипп – острое инфекционное заболевание, вызываемое различными серотипами вируса парагриппа, передающееся воздушно-капельным путем, характеризующееся поражением респираторного тракта, преимущественно гортани, проявляющееся умеренно выраженной интоксикацией и катаральным синдромом.

Этиология. Возбудители парагриппа – РНК-содержащие вирусы, относящиеся к семейству Paramyxoviridae, роду Paramyxovirus. Вирионы полиморфны, чаще имеют округлую форму с диаметром 150-300 нм. Нуклеотид окружен липопротеидной оболочкой, в которую входят гликопротеидные поверхностные антигены – гемагглютинин и нейраминидаза, являющиеся типоспецифическими белками. В настоящее время известно 5 серологических типов вирусов (1-5), выделенных только от человека. В отличие от вирусов гриппа они обладают не только гемагглютинирующей и нейраминидазной, но и гемолитической активностью.

Вирусы неустойчивы во внешней среде, при комнатной температуре погибают через 4 ч, инактивируются обработкой при температуре 50 °C в течение 30-60 мин, теряют инфекционную активность под воздействием эфира, хлороформа, протеолитических ферментов, ультрафиолетовых лучей. В замороженном состоянии (при −60…−70 °C) сохраняются в течение нескольких месяцев и даже лет. Размножаясь в культуре ткани, оказывают характерное цитопатическое действие – слияние и образование многоядерных клеток (симпласты, синцитий) и феномен гемадсорбции (соединение эритроцитов с поверхностью зараженных вирусом клеток).

Эпидемиология. Источником инфекции является больной человек, особенно с выраженным катаральным синдромом. Выделение возбудителя продолжается в течение 7-10 сут., при повторном инфицировании сокращается на 2-3 сут. Вирусоносители не представляют большой эпидемической опасности из-за отсутствия катаральных явлений.

Механизм передачи – капельный.

Путь передачи – воздушно-капельный.

Возрастная структура: восприимчивость наиболее высока у детей в возрасте 1-5 лет. Дети до 4 мес. болеют редко.

Сезонность и периодичность. Случаи парагриппа встречаются круглогодично, с повышением заболеваемости в холодный период. Парагриппу свойственна определенная периодичность, равная 2 годам при заболеваниях, вызванных вирусами 1-го и 2-го типов, и 4 годам – при инфекции, обусловленной вирусом 3-го типа. Заболевания регистрируются в виде спорадических случаев или групповых вспышек в детских коллективах. Вспышки характеризуются медленным повышением заболеваемости в начале, интенсивным ростом в дальнейшем с вовлечением в эпидемический процесс от 70 до 100 % детей.

После парагриппа формируется типоспецифический иммунитет, который сохраняется в течение 6-10 мес.

Клиническая картина. 

Типичные формы парагриппа (с преимущественным поражением гортани).
Инкубационный период составляет 2-7 сут., в среднем 3-4 сут.

Начальный период, как правило, отсутствует.

Период разгара. Заболевание начинается остро со слабо или умеренно выраженной интоксикации и умеренного катарального синдрома. Температура тела повышается до 37,5-38,0 °C с первых дней заболевания. У детей отмечаются вялость, снижение аппетита, головная боль, иногда рвота. Продолжительность синдрома интоксикации до 3-5 сут.

Катаральный синдром развивается с первого дня заболевания и проявляется симптомами ринита, фарингита и ларингита.

Ринит характеризуется умеренным серозным отделяемым из носовых ходов. Фарингит проявляется легкой гиперемией слизистой оболочки задней стенки глотки, нередко ее зернистостью, болью при глотании. Ларингит характеризуется осиплостью голоса и грубым, лающим кашлем; через 2-4 дня голос становится звонким, а кашель переходит во влажный. Длительность катарального синдрома 7-14 сут. При неосложненном парагриппе патологические изменения сердечно-сосудистой системы, как правило, не выявляются.

Период реконвалесценции. Через 7-14 сут. от начала заболевания наступает клиническое выздоровление. Вследствие снижения резистентности организма в этом периоде сохраняется повышенная восприимчивость детей к бактериальным агентам.

Атипичные формы парагриппа чаще развиваются у детей старшего возраста и взрослых при повторном инфицировании. Стертая форма: температура тела остается нормальной, симптомы интоксикации отсутствуют. Катаральный синдром проявляется скудными серозными выделениями из носовых ходов, слабой гиперемией нёбных дужек и покашливанием. Бессимптомная форма характеризуется отсутствием клинических симптомов, диагностируется на основании нарастания титра антител к вирусу парагриппа в 4 раза и более.

По тяжести выделяют легкую, среднетяжелую и тяжелую формы парагриппозной инфекции. Выявляется определенная закономерность: чем старше ребенок, тем легче протекает заболевание.

При легкой форме начало заболевания острое или постепенное, температура тела субфебрильная, иногда нормальная. Ребенок становится капризным. У детей старшего возраста самочувствие может не нарушаться. Катаральный синдром также выражен слабо, проявляется ринитом с необильным серозным отделяемым из носовых ходов, неяркой гиперемией нёбных дужек и задней стенки глотки, иногда ее зернистостью; отмечаются небольшая осиплость голоса и сухой кашель, быстро переходящий во влажный.

Среднетяжелая форма: характерно острое начало с умеренно выраженных проявлений интоксикации и катарального синдрома. Температура тела повышается до 38,6-39,5 °C. У ребенка отмечаются вялость, слабость, снижение аппетита, нарушение сна, головная боль, рвота. Наблюдаются выраженные проявления ларингита – осиплость голоса и сухой лающий кашель. Возможно развитие острого стенозирующего ларинготрахеита.

Тяжелая форма парагриппа встречается редко. Характерны выраженная интоксикация, повышение температуры тела до 39,6-40,0 °C, головная боль, рвота, адинамия и анорексия. Иногда развивается менингеальный или энцефалитический синдром, в ряде случаев — респираторный токсикоз. Катаральный синдром характеризуется явлениями ларингита и симптомами поражения нижних отделов дыхательных путей. Развиваются ларинготрахеобронхиты, часто со стенозом гортани, у детей раннего возраста – бронхиты и бронхиолиты. Аускультативно в легких выслушиваются жесткое дыхание, рассеянные сухие и разнокалиберные влажные хрипы.

Течение (по длительности) парагриппа острое.

Осложнения. Специфические осложнения: стенозирующий ларинготрахеит, обструктивный бронхит. Неспецифические осложнения (бронхит, бронхиолит, пневмония, отит и др.) развиваются при наслоении стафилококка, стрептококка и другой микробной флоры.

Наиболее характерным осложнением является стенозирующий ларинготрахеит. Он чаще развивается у детей в возрасте от 1 до 3 лет, что обусловлено анатомо-физиологическими особенностями (узкий просвет гортани, короткие голосовые складки, мягкие и податливые хрящи, узкий и изогнутый надгортанник, обильная васкуляризация слизистой оболочки гортани, трахеи и бронхов, повышенная нервно-рефлекторная возбудимость ребенка). В развитии синдрома крупа у детей большое значение имеет неблагоприятный преморбидный фон – перинатальная патология, аллергодерматит, паратрофия, рахит, частые ОРВИ. Стеноз гортани встречается в 2 раза чаще у мальчиков, чем у девочек.

Развитие острого стеноза гортани обусловлено тремя компонентами:

•
отеком и инфильтрацией слизистой оболочки гортани и трахеи, прежде всего, подскладочного пространства;

•
обтурацией дыхательных путей вследствие гиперсекреции желез слизистой оболочки гортани, трахеи и скопления густого слизисто-гнойного отделяемого;

•
рефлекторным спазмом мускулатуры гортани и трахеи.

Острый стенозирующий ларинготрахеит (круп) характеризуется тремя ведущими клиническими симптомами: изменением голоса (охриплость, осиплость, афония), лающим кашлем, затрудненным удлиненным шумным вдохом. 

Различают четыре степени стеноза гортани.

I степень (компенсированный стеноз). Состояние ребенка средней тяжести. При волнении или физическом напряжении вдох становится шумным, удлиненным, затрудненным, без участия вспомогательной мускулатуры, с втяжением яремной ямки. В покое дыхание свободное. Одышка и другие признаки дыхательной недостаточности отсутствуют.

II степень (субкомпенсированный стеноз). Состояние ребенка среднетяжелое или тяжелое. Вдох в покое шумный, удлиненный, затрудненный, с участием вспомогательной мускулатуры, нерезким втяжением уступчивых мест грудной клетки (яремной, над- и подключичных ямок, межреберных промежутков) и эпигастральной области. Отмечаются выраженная инспираторная одышка и признаки кислородной недостаточности, особенно при беспокойстве, бледность, периоральный цианоз, тахикардия; в ряде случаев — возбуждение, вздрагивание, нарушение сна, потливость, «мраморность» кожи. Развиваются незначительная гипоксемия, гиперкапния, умеренный метаболический ацидоз. 

III степень (декомпенсированный стеноз). Состояние ребенка тяжелое или крайне тяжелое. Вдох в покое шумный, удлиненный, затрудненный, с резким втяжением податливых мест грудной клетки, эпигастральной области; выраженное западение нижнего края грудины, напряжение грудино-ключично-сосцевидных мышц. Выражены симптомы дыхательной недостаточности, нарастают признаки кислородной недостаточности –развиваются бледность, «мраморность» кожи, стойкий акроцианоз, потливость. Отмечаются резкое беспокойство (ребенок мечется в кровати, принимает вынужденное положение), периодически сменяющееся адинамией, вздрагивание, тремор, судороги, нарушение сна. Тоны сердца приглушены, тахикардия, парадоксальный пульс (выпадение пульсовой волны на вдохе). Выражены гипоксемия, гиперкапния, смешанный ацидоз.

IV степень (асфиксия). Состояние больного крайне тяжелое или терминальное. Дыхание аритмичное, поверхностное, вследствие чего вдох не слышен на расстоянии, нет втяжения податливых мест грудной клетки. Отмечаются потеря сознания, судороги, брадикардия; пульс едва определяется, артериальное давление снижается, общий цианоз сменяется бледностью. В дальнейшем отмечается апноэ и происходит остановка сердца. Выражены гиперкапния, гипоксия, декомпенсированный смешанный ацидоз.

Острый стенозирующий ларинготрахеит при парагриппе может быть вирусной и вирусно-бактериальной природы.

Острый стенозирующий ларинготрахеит вирусной природы возникает в первые сутки, преимущественно в первые часы заболевания, на фоне слабовыраженной интоксикации и катарального синдрома. Нередко круп бывает первым, а иногда и единственным проявлением парагриппозной инфекции. Стеноз гортани возникает внезапно, часто во время сна ребенка, когда появляются звонкий лающий кашель с «петушиным» оттенком (такой характер кашля свидетельствует о преимущественном развитии отека подскладочного пространства), осиплость голоса и затрудненный вдох. Стеноз гортани сразу достигает своего максимального развития (чаще I или II степени) и купируется в течение 1-х, реже – на 2-е сутки. При прямой ларингоскопии за голосовыми складками видны ярко-красные подушечкообразные валики, суживающие просвет голосовой щели. Слизистая оболочка гортани гиперемирована. Отечный компонент воспаления является ведущим в развитии стеноза гортани (отечная форма). У детей старшего возраста, более эмоционально реагирующих на болезнь, а также с повышенной нервно-рефлекторной возбудимостью стеноз гортани может возникнуть при умеренном отеке, вследствие выраженного рефлекторного спазма мышц гортани.

Острый стенозирующий ларинготрахеит вирусно-бактериальной природы. Синдром крупа чаще развивается на 2-3-и сутки от начала заболевания, на фоне выраженной интоксикации и лихорадки. Стеноз гортани возникает остро, у ребенка появляются осиплый голос, вплоть до перемежающейся афонии, грубый лающий кашель, иногда беззвучный, затрудненный вдох, нередко и выдох (вследствие обструктивного бронхита). Стеноз гортани нарастает в течение нескольких часов или даже суток и купируется через 3-5 сут. При прямой ларингоскопии выявляются гиперемия и утолщение голосовых складок. Просвет гортани сужен за счет отека и инфильтрации слизистой оболочки подскладочного пространства, заполнен небольшим количеством слизисто-гнойной мокроты и корками. Ведущей причиной развития стеноза гортани является отечно-инфильтративный компонент воспаления (отечно-инфильтративная форма). В случае накопления в просвете гортани, трахеи и бронхов большого количества вязкой трудно отходящей слизисто-гнойной мокроты развивается обтурационная форма стеноза гортани. Обтурационная форма выявляется, как правило, после 3 сут. от начала заболевания, характеризуется охриплостью голоса, частым, нередко влажным, но непродуктивным кашлем, волнообразным течением стеноза, степень которого нарастает во время сна, кашля и уменьшается после отхождения мокроты или отсасывания содержимого из дыхательных путей. Обтурационная форма стенозирующего ларинготрахеита сопровождается выраженным поражением трахеобронхиального дерева. Стеноз гортани длительно не купируется (в течение 5-7 сут., иногда и более).

Помимо первичных форм стенозирующего ларинготрахеита встречаются рецидивирующие стенозы, в формировании которых большое значение имеет выраженная аллергическая предрасположенность организма. Рецидивирующие стенозы могут трансформироваться в респираторные аллергозы.

Особенности парагриппа у детей раннего возраста. Дети болеют парагриппом с рождения. На первом году жизни отмечается, как правило, инфицирование 3-м типом вируса парагриппа. Характерно постепенное начало заболевания на фоне нормальной температуры тела или кратковременного субфебрилитета – в течение 1-2 сут. Отмечаются вялость, бледность, мышечная гипотония, отказ от груди. У детей раннего возраста катаральные изменения в носоглотке выражены незначительно, но сохраняются длительно; ларингиты развиваются редко. У детей первых 4 мес. жизни синдром крупа практически не встречается. У большинства детей течение заболевания негладкое из-за развития вирусно-бактериальных осложнений (бронхит, бронхиолит, пневмония). Характерно волнообразное и длительное (2-4 нед.) течение.

Диагностика

Опорные диагностические признаки парагриппа:
•
характерный эпиданамнез;

•
чаще болеют дети в возрасте 1-5 лет;

•
острое начало с одновременным развитием катарального синдрома и синдрома интоксикации;

•
синдром интоксикации выражен умеренно;

•
температура тела, как правило, субфебрильная;

•
катаральный синдром выражен умеренно;

•
типичный признак – синдром ларингита.

Лабораторная диагностика. Используют методы иммунофлюоресцентного и иммуноферментного анализа (обнаружение вирусных антигенов в клетках цилиндрического эпителия верхних дыхательных путей). Серологические методы – РНГА и РРГ. Диагностическим является нарастание титра специфических антител в 4 раза и более в динамике заболевания. Возможно использование вирусологического метода – выделение вируса парагриппа от больного.

Лечение. Обязательной госпитализации подлежат дети с тяжелыми формами болезни и осложнениями (острый стенозирующий ларинготрахеит, бронхиолит и др.).

Постельный режим назначают на весь острый период. Диета полноценная, богатая витаминами, с достаточным количеством жидкости.

Этиотропная терапия проводится всем больным парагриппом. При любой форме заболевания используют лейкоцитарный человеческий интерферон (капли в нос), препараты рекомбинантных интерферонов: гриппферон (детям в возрасте от 0 до 1 года закапывают в каждый носовой ход по 1 капле 5 раз в день,  от 1 до 3 лет по 2 капли 3 раза в день, 3-14 лет – 2 капли 4 раза в день, старше 14 лет –3 капли каждые 3-4 часа в течение 5 дней), виферон (по 1 свече per rectum 2 раза в день 5 дней). 
Применяют гомеопатические средства: оциллококцинум, инфлюцид. Инфлюцид детям от 3 до 6 лет назначают по 1 таб. каждые 2 часа (не более 6 раз в сутки) до наступления улучшения, далее – по ½ таб. 3 раза в день до полного выздоровления, детям 6-12 лет – по 1 таб. каждый час (не более 7-8 таб. в сутки) до улучшения, далее – по 1 таблетке 3 раза в день до выздоровления. Детям старше 12 лет инфлюцид используют по 1 таблетке (10 кап. раствора) каждый час (не более 12 раз в день) до наступления улучшения, далее – по 1-2 таблетке (10-20 кап. раствора) 3 раза в день до полного выздоровления. 
Анаферон детский детям старше 1 мес. назначают по 1 таб. каждые 30 минут в течениие 2 часов, далее в течение суток еще 3 приема по 1 таб. через равные промежутки времени; со второго дня – по 1 таб. 3 раза в день перед едой под язык (детям до 1 года растворяют в воде) курсом 5-7 дней.
По показаниям используют нормальный человеческий иммуноглобулин, противогриппозный иммуноглобулин (содержит антитела и против вируса парагриппа), иммуноглобулин с высоким титром антител к парагриппозному вирусу, индукторы интерферона (циклоферон). Циклоферон принимают внутрь один раз в сутки в возрасте 4-7 лет – 150 мг (1 таб.), 8-12 лет – 300 мг (2 таб.), старше 12 лет – 450 мг (3 таб.) курсом 5-10 приемов. 

Патогенетическая и симптоматическая терапия. Всем больным парагриппом назначают поливитамины, витаминно-минеральные комплексы (алфавит, мультитабс). Детям с серозным ринитом интраназально вводят 0,01-0,05 % растворы сосудосуживающих средств (галазолин, нафтизин и др.), при любом рините (серозном, слизисто-гнойном) внутрь назначают  препарат коризалия.

В качестве отхаркивающего средства применяют микстуры (с алтейным корнем, термопсисом), настои и отвары лечебных трав (трехцветной фиалки, мать-и-мачехи и др.) с теплым молоком или минеральной водой. Назначают аскорил, обладающий бронхолитическим, муколитическим и отхаркивающим действием, в разовой дозе детям до 6 лет 5 мл (1 чайная ложка), 6-12 лет – 5-10 мл 3 раза в сутки курсом 7-10 дней. Показано проведение отвлекающих процедур (при температуре тела не выше 37,5°C): горячие ножные и ручные ванны, горчичники, теплые обертывания грудной клетки.

При лихорадке используют методы физического охлаждения, из жаропонижающих средств нурофен для детей и парацетамол. Нурофен для детей назначают в разовой дозе 5-10 мг/кг 3-4 раза в сутки: в форме ректальных суппозиториев используют в возрастной группе от 3 мес. до 2 лет, в суспензии – от 3 мес. до 12 лет, нурофен в таблетках – 6 лет и старше. 

Парацетамол используют по 10-15 мг/кг не более 4 раз в сутки с интервалом не менее 4 ч. При необходимости внутримышечно вводят литическую смесь, в состав которой входят растворы анальгина, пипольфена и папаверина гидрохлорида.

Для профилактики бактериальных осложнений используют комплексный гомеопатический препарат тонзилотрен по схеме: детям 3-12 лет по 1 таб. каждые 2 ч (не более 8 раз в день) 1-2 дня до наступления улучшения, далее по 1 таб. 3 раза в день до выздоровления, старше 12 лет – по 1 таб. каждый час (не более 12 раз в день) до улучшения, далее по 1-2 таблетки 3 раза в день до полного выздоровления. Используют местные антисептические средства: стрепсилс в таблетках для рассасывания детям 5 лет и старше по 1 таб. каждые 2-3 часа (не более 6-8 таб. в сутки).
Антибактериальная терапия показана больным с бактериальными осложнениями и хроническими очагами инфекции, детям раннего возраста с тяжелыми формами парагриппа (стеноз гортани III-IV степени). Используют пенициллины (амоксициллин, амоксициллин/клавуланат), цефалоспорины (цефазолин, цефуроксим), макролиды (клацид) курсом 7-10 дней. 

В лечении острых стенозирующих ларинготрахеитов основное значение имеет патогенетическая и симптоматическая терапия, направленная на восстановление проходимости дыхательных путей. Лечение больных со стенозом гортани, в зависимости от степени выраженности, проводят в специализированном или реанимационном отделении 

На догоспитальном этапе осуществляют следующие мероприятия: успокаивают ребенка, обеспечивают доступ свежего увлажненного воздуха, закапывают в нос нафтизин или галазолин, дают отхаркивающую микстуру и теплое молоко, делают горячие ванны для рук и ног, проводят ингаляции теплым паром. При стенозе гортани II степени внутримышечно вводят преднизолон, больным с аллергическими проявлениями – супрастин или пипольфен; при стенозе III степени глюкокортикоиды и десенсибилизирующие препараты вводят внутривенно, обеспечивают постоянную подачу кислорода.

В стационаре проводят комплексную терапию с учетом степени и формы стеноза гортани, преморбидного фона и возраста ребенка. Режим щадящий, с удлиненным периодом сна, исключением отрицательных эмоций. В период бодрствования ребенка следует чаще брать на руки, отвлекать игрушками; назначают теплое питье (молоко, чай).

Индивидуальная кислородно-аэрозольная терапия является ведущей в лечении стенозов гортани. Для проведения ингаляционной терапии используют небулайзеры. Основой аэрозольных смесей является 0,9 % физиологический раствор. В первые дни заболевания с учетом преобладания отечного компонента стеноза гортани назначают ингаляции с сосудосуживающими средствами – раствором нафтизина, при стенозе II и III степени – с глюкокортикоидами (пульмикорт). У больных с обтурационной формой стеноза гортани для разжижения и улучшения эвакуации мокроты используют ингаляции с муколитиками: амброксол 1-2 мл; ацетилцистеин, разведенный физиологическим раствором 1 : 1-1 : 2, при язвенно-некротическом стенозе – с энзимами (трипсин 0,025 %, хемотрипсин 0,025 %). При наличии бронхообструктивного синдрома в аэрозоль добавляют беродуал 0,5-2,0 мл. Кратность – 4-6 раз в сутки. После ингаляции обязательно осуществляют манипуляции, способствующие санации гортани (теплое питье, стимуляция кашля, отсасывание мокроты). 

При лечении стеноза II степени с преобладанием отечного компонента воспаления в первые сутки заболевания показаны глюкокортикоиды (преднизолон), лазикс (фуросемид); при выраженном беспокойстве ребенка – настой валерианы, пустырника, диазепам (реланиум, седуксен).

Лечение больных со стенозом III степени проводят в реанимационном отделении. Ребенка помещают в парокислородную палатку, где поддерживают постоянную температуру, 100 % влажность воздуха, осуществляют подачу кислорода и распыление лекарственных средств. Больным назначают глюкокортикоиды, нейролептики, антибиотики широкого спектра действия, а также сердечные гликозиды, противоотечные и отхаркивающие препараты. В случае отсутствия эффекта от проводимой терапии в течение 1-2 ч или ухудшения состояния проводят прямую ларингоскопию, кратковременную оротрахеальную интубацию и санацию трахеобронхиального дерева; при сохранении обструкции – продленную назотрахеальную интубацию.

Стеноз гортани IV степени является абсолютным показанием для проведения продленной назотрахеальной интубации и ИВЛ. Всем больным обязательно осуществляют санацию трахеобронхиального дерева. Дальнейшие лечебные мероприятия проводят, как при стенозе III степени. Длительная интубация может явиться причиной развития пролежней, рубцовых изменений в гортани; невозможность экстубации – показание к наложению трахеостомы.

Показана физиотерапия – токи УВЧ на область гортани и трахеи, электрофорез кальция, новокаина, аскорбиновой кислоты.

Аденовирусная инфекция
Аденовирусная инфекция – острое инфекционное заболевание, вызываемое различными серотипами аденовируса, передающееся воздушно-капельным путем, характеризующееся преимущественным поражением носоглотки, конъюнктив и лимфоидной ткани, проявляющееся умеренной интоксикацией, лихорадкой, катаральным синдромом с выраженным экссудативным компонентом.

Этиология. Аденовирусы человека – ДНК-содержащие вирусы, относящиеся к семейству Adenoviridae, роду Mastadenovirus. Вирус имеет 12-угольную (икосаэдральную) форму, размер 70-90 нм, состоит из протеинов (87 %) и углеводов (13 %). Аденовирусы имеют три растворимых антигена: А-антиген – групповой, общий для всех серотипов; В-антиген – токсический, обусловливающий цитопатическое действие в культуре ткани, подавляющий активность интерферона; С-антиген – типоспецифический. В настоящее время известно 49 серотипов аденовируса человека (1-49). Антигенная структура аденовирусов стабильная. Аденовирусы по уровню онкогенности (для новорожденных хомяков), гемагглютинирующим характеристикам и патогенности для человека подразделяют на 7 подгрупп (A, В, С, D, Е, F, G).

Манифестные формы заболевания вызывают преимущественно эпидемические серотипы (3, 4, 7, 14, 21) подгрупп В и Е. Серотипы 1, 2, 5, 6 подгруппы С вызывают персистирующую инфекцию в миндалинах и аденоидах. Один серотип аденовируса может обусловливать развитие различных клинических форм болезни. Однако некоторые серотипы выделяют относительно постоянно при определенных клинических вариантах: 1-7, 14, 21 – острых респираторных заболеваниях; 1, 3, 4, 7 – вирусных пневмониях; 3, 7, 10, 14, 19, 37 – конъюнктивите; 8 – эпидемическом кератоконъюнктивите; 9, 11, 31 – диарее; 40 и 41 – гастроэнтерите; 1, 2, 3, 5 – мезадените.

Важными свойствами аденовирусов человека являются эпителиотропность и токсичность; они поражают эпителий респираторного тракта, кишечника и конъюнктивы, лимфоидную ткань.

Аденовирусы относительно устойчивы в окружающей среде, сохраняются в течение нескольких недель в воде, лекарственных растворах, на предметах обихода, резистентны к эфиру. Разрушаются при температуре 56 °C в течение 30 мин, погибают под воздействием ультрафиолетового облучения и хлорсодержащих препаратов.

Культивируются аденовирусы в культуре эпителиальных клеток человека с развитием характерных цитопатических изменений (округление клеток, отделение их от стекла) и образованием внутриядерных включений.

Эпидемиология. Источником инфекции являются больные и вирусоносители. Больные представляют наибольшую опасность первые 2 нед. заболевания. В ряде случаев аденовирусы выделяют из дыхательных путей до 25-го дня, из фекалий – до 2 мес. Вирусоносительство может быть длительным (3-9 мес.).

Механизмы передачи: капельный (основной), возможен фекально-оральный.

Пути передачи: воздушно-капельный, редко – пищевой, водный, контактно-бытовой.

Восприимчивость наиболее высокая у детей в возрасте от 6 мес. до 3 лет.

Сезонность и периодичность. Аденовирусные инфекции регистрируются повсеместно и круглогодично с повышением заболеваемости в холодное время года. Характерна периодичность с интервалом в 5 лет.

В настоящее время наиболее частыми возбудителями аденовирусной инфекции являются 3 и 7-й серотипы. Заболевания наблюдаются в виде спорадических случаев и эпидемических вспышек, для которых характерно медленное развитие и длительное течение.

Иммунитет после перенесенного заболевания типоспецифический, продолжительный.

Клиническая картина. 

Типичные формы аденовирусной инфекции (с синдромом интоксикации и преимущественным поражением носоглотки, конъюнктив, лимфоидной ткани).

Инкубационный период составляет 2-12 сут.

Начальный период, как правило, отсутствует.

Период разгара. Аденовирусная инфекция характеризуется острым началом, многообразием клинических проявлений и последовательным вовлечением в патологический процесс слизистых оболочек респираторного тракта, глаз, кишечника и лимфоидной ткани. При аденовирусной инфекции преобладает катаральный синдром с выраженным экссудативным компонентом воспаления. В зависимости от ведущего синдрома заболевания выделяют следующие клинические формы: катар верхних дыхательных путей, фарингоконъюнктивальную лихорадку, острый фарингит, острый конъюнктивит, эпидемический кератоконъюнктивит, пневмонию, диарею, мезаденит.

Катар верхних дыхательных путей (поражаются слизистые оболочки носа, глотки и нёбных миндалин) – наиболее частая форма аденовирусной инфекции. Начинается остро с синдрома интоксикации и катаральных явлений. Температура тела повышается до 38,0-39,0 °С, наиболее высока на 2-3-и сутки заболевания и сохраняется в течение 5-10 сут. Синдром интоксикации выражен умеренно: вялость, снижение аппетита, головная боль, иногда рвота, возможны мышечные и суставные боли. Наиболее типичными проявлениями катарального синдрома являются ринит и фарингит с выраженным экссудативным компонентом воспаления.

При рините отмечается обильное серозное отделяемое из носовых ходов. Носовое дыхание резко затруднено вследствие отека слизистой оболочки носа и скопления экссудата. Фарингит характеризуется застойной гиперемией и отечностью слизистой оболочки задней стенки глотки, ее зернистостью (гиперплазия подслизистых лимфоидных фолликулов). Наблюдаются умеренная гиперемия и отечность нёбных дужек и язычка. Развивается тонзиллит, проявляющийся гипертрофией, отечностью и умеренной гиперемией миндалин, а также аденоидит. В ряде случаев на задней стенке глотки, нёбных миндалинах появляются нежные белесоватые налеты (пленчатый фарингит и тонзиллит). С первых дней болезни нередко развивается влажный кашель. Характерным для аденовирусной инфекции является синдром полиаденита – увеличение размеров шейных и подчелюстных лимфатических узлов. Наблюдается увеличение размеров печени и селезенки. Возможно развитие мононуклеозоподобного синдрома, для которого характерно сочетание пленчатого тонзиллита, полиаденита и гепатоспленомегалии. Длительность катарального синдрома 10-15 сут., иногда до 3-4 нед.

Фарингоконъюнктивальная лихорадка (к катару верхних дыхательных путей присоединяются поражение конъюнктив и выраженная лихорадка) является наиболее типичным клиническим вариантом аденовирусной инфекции.

Заболевание начинается остро с повышения температуры тела до 39 °C и более. Синдром интоксикации выражен умеренно и проявляется снижением аппетита, вялостью, головной болью, рвотой. Лихорадка сохраняется в течение 3-7 сут., синдром интоксикации – более длительно. Типичным является катаральный синдром с выраженным экссудативным компонентом, который развивается с первого дня болезни и сохраняется до 2-3 нед. Изолированный фарингит встречается редко, характерно сочетание с ринитом и тонзиллитом. Отмечается зернистость задней стенки глотки за счет гиперплазии фолликул. Выражен синдром полиаденита – увеличение размеров шейных и подчелюстных лимфатических узлов.

Конъюнктивит (характерный признак фарингоконъюнктивальной лихорадки) обычно развивается на 2-4-е сутки от начала заболевания, иногда в 1-е сутки. Выделяют три формы конъюнктивита: катаральную, фолликулярную и пленчатую. Вначале развивается одностороннее поражение, через несколько дней в патологический процесс вовлекается другой глаз. Дети старшего возраста при катаральном конъюнктивите жалуются на жжение, резь, ощущение песка в глазах. Отмечается слезотечение. Лицо ребенка пастозное, веки отечные, кожа век гиперемирована, глазные щели сужены. У корней ресниц скапливается небольшое количество высохшего серозного экссудата, склеивающего по утрам веки. Конъюнктивы ярко гиперемированные и отечные, отделяемое скудное. Иногда появляются точечные кровоизлияния в конъюнктивы или склеры глазных яблок. При фолликулярной форме через 2-3 сут. конъюнктивы становятся зернистыми вследствие выбухания фолликулов. При пленчатом конъюнктивите отек век резко выражен, часто больной не может открыть глаза. Отечные веки всегда мягкие при пальпации. Через 4-6 сут. на конъюнктивах хрящевых частей век и переходных складках появляются сероватого цвета пленки различной плотности (тонкие, поверхностные или плотные). У больных с аденовирусной инфекцией пленки не распространяются на глазные яблоки, самостоятельно отторгаются через 1-2 нед. без дефекта слизистой оболочки. Конъюнктивит сохраняется длительно, отек тканей исчезает через 2-4 дня. Кровоизлияния в склеры рассасываются медленно, в течение 7-10 дней.

Аденовирусная инфекция редко протекает в виде изолированного острого фарингита и изолированного острого конъюнктивита.

Кератоконъюнктивит (эпидемический кератоконъюнктивит) вызывается 8-м серотипом аденовируса, у детей встречается редко. Как правило, он не сопровождается поражением респираторного тракта. Начало заболевания острое, повышается температура тела, появляются головная боль, слабость, снижение аппетита. Вначале развивается конъюнктивит – катаральный или фолликулярный, изредка пленчатый. Через неделю, на фоне исчезающего воспалительного процесса в конъюнктиве, возникает кератит. У больного наблюдаются резкое снижение чувствительности роговой оболочки, субэпителиальные инфильтраты без наклонности к изъязвлению. Заболевание протекает длительно, но имеет доброкачественный характер. Очаги помутнения роговой оболочки рассасываются обычно полностью через несколько месяцев, иногда в течение 1-2 лет (древовидный кератит является хроническим заболеванием аденовирусной этиологии).

Пневмония развивается, как правило, у детей первого года жизни. Патологический процесс в легких имеет мелкоочаговый, а при тяжелых формах – сливной характер. Заболевание начинается с катара верхних дыхательных путей и повышения температуры тела до 38-39 °С. Нередко развивается конъюнктивит. Пневмония возникает в различные сроки, чаще на 2-4-е сутки болезни. Состояние ребенка резко ухудшается. Развивается гипертермия с колебаниями температуры тела в течение суток в 1-3 °С, характерна выраженная интоксикация – ребенок вялый, сонливый, отказывается от еды, появляются рвота и судороги. Кашель частый, непродуктивный, иногда коклюшеподобный. В легких на 3-4-е сутки болезни появляются обильные сухие, мелко- и среднепузырчатые влажные и крепитирующие хрипы; при перкуссии участки укорочения перкуторного звука чередуются с областями тимпанического звука. Выражены признаки дыхательной недостаточности. При альвеолитах аденовирусной природы развивается склерозирование промежуточной ткани, нарушается эластичность альвеол и ацинусов. Аденовирусная пневмония протекает тяжело и длительно (до 4-8 нед.), может принимать рецидивирующее течение с развитием новых очагов поражения.
Диарея развивается у детей младшего возраста. В первые дни заболевания на фоне катарального синдрома появляется учащенный до 3-6 раз в сутки стул энтеритного характера. Стул нормализуется через 3-5 сут. У детей старшего возраста заболевание может протекать в виде острого гастроэнтерита без катарального синдрома.

Мезаденит проявляется остро возникающими сильными приступообразными болями в животе, как правило, в правой подвздошной области, лихорадкой, нечастой рвотой. Возможно появление слабовыраженных симптомов раздражения брюшины, симулирующих клиническую картину «острого живота». Для аденовирусной инфекции характерно сочетание мезаденита с катаром верхних дыхательных путей и другими проявлениями болезни. В случае хирургического вмешательства находят резко увеличенные в размерах, отечные и гиперемированные мезентериальные лимфатические узлы.

Атипичные формы аденовирусной инфекции развиваются в основном при повторных инфицированиях аденовирусом. При стертой форме синдром интоксикации отсутствует. Самочувствие и состояние ребенка не нарушены, симптомы ринофарингита выражены слабо. При бессимптомной форме клинические проявления заболевания отсутствуют, наблюдается нарастание титра специфических антител в 4 раза и более.

По тяжести выделяют легкую, среднетяжелую и тяжелую формы аденовирусной инфекции.

При легкой форме температура тела нормальная или повышена до 38,0-38,5°С, синдром интоксикации слабый или отсутствует. Заболевание протекает в виде катара верхних дыхательных путей или острого фарингита, иногда в сочетании с катаральным или фолликулярным конъюнктивитом.

При среднетяжелой форме синдром интоксикации выражен умеренно, проявляется снижением аппетита, слабостью, вялостью, сонливостью, иногда рвотой. Температура тела повышается до 39,0-39,5 °С. Характерна фарингоконъюнктивальная лихорадка; выражен катаральный синдром, возможно развитие пневмонии. Отмечаются полиаденит и гепатоспленомегалия.

Тяжелая форма аденовирусной инфекции развивается в основном у детей раннего возраста. Температура тела выше 39,5 °С, синдром интоксикации резко выражен. Отмечаются анорексия, адинамия, заторможенность, тонико-клонические судороги, респираторный токсикоз. Характерно сочетание выраженного катара верхних дыхательных путей с пневмонией, пленчатым конъюнктивитом.

Течение (по длительности). Лихорадка и интоксикация сохраняются 8-10 сут., иногда до 2-3 нед. Катаральный синдром, конъюнктивит, полиаденит исчезают через 10-14 сут, нередко и позже. Довольно часто наблюдается волнообразное течение аденовирусной инфекции.

В ряде случаев аденовирусная инфекция (вызванная серотипами 1, 2, 5, 6) приобретает латентное течение. Аденовирусы длительно сохраняются в лимфоидной ткани, периодически (при снижении сопротивляемости макроорганизма) вызывают развитие клинических симптомов заболевания. Латентная аденовирусная инфекция имеет большое значение в формировании патологии ротоглотки – хронических тонзиллитов, аденоидитов, а также может обусловить развитие аллергических ринитов, астматических бронхитов.

Осложнения. Характерными осложнениями аденовирусной инфекции являются вирусно-бактериальные пневмонии, катаральные и гнойные отиты, гаймориты, фронтиты, евстахииты.

Особенности аденовирусной инфекции у детей раннего возраста. Аденовирусная инфекция чаще развивается у детей в возрасте 6-12 мес. При отсутствии пассивного иммунитета ребенок может заболеть в первые дни жизни. У детей раннего возраста аденовирусная инфекция начинается постепенно. Температура тела субфебрильная, сохраняется в течение 1-5 сут., у новорожденных может оставаться нормальной даже при тяжелых формах заболевания. Дети становятся беспокойными, нарушается сон, появляются срыгивания, отсутствует прибавка массы тела. Катаральный синдром резко выражен. Затрудненное носовое дыхание и обильное серозное отделяемое из носовых ходов являются причиной нарушения сосания. Конъюнктивит развивается редко; у детей первого месяца жизни пленчатый конъюнктивит и полиаденит практически не встречаются. Характерно развитие диареи. Тяжелые формы аденовирусной инфекции наблюдаются преимущественно у детей 1-го года жизни, имеющих неблагоприятный преморбидный фон – перинатальную патологию, предшествующие ОРВИ. Тяжесть заболевания обусловлена в основном развитием пневмонии с выраженными симптомами дыхательной недостаточности, а также генерализацией патологического процесса. Течение аденовирусной инфекции, как правило, негладкое вследствие наслоения вторичной бактериальной микрофлоры. Возможны летальные исходы.

Диагностика

Опорные диагностические признаки аденовирусной инфекции:
•
характерный эпиданамнез;

•
острое начало с последовательным развитием симптомов заболевания;

•
полиморфизм клинических проявлений;

•
наличие с первого дня болезни выраженного катарального синдрома, преобладающего над синдромом интоксикации;

•
выраженный экссудативный характер воспаления;

•
сочетание симптомов катара верхних дыхательных путей и конъюнктивита;

•
синдром полиаденита;

•
гепатоспленомегалия;

•
волнообразное течение.

Лабораторная диагностика. С целью подтверждения диагноза используют иммунофлюоресцентный и иммуноферментный методы – обнаружение аденовирусного антигена в пораженных эпителиальных клетках.

Для серологической диагностики применяют РСК, РН: исследование проводят в парных сыворотках, взятых с интервалом в 10-14 сут. Диагностическим признаком является нарастание титра специфических антител в 4 раза и более.

Вирусологический метод (выделение вируса на культуре клеток) продолжительный и трудоемкий.

В анализе крови в первые дни болезни иногда наблюдают умеренный лейкоцитоз, сдвиг нейтрофильной формулы, атипичные мононуклеары до 5-10 %; на 2-3-и сутки болезни отмечают лейкопению, лимфоцитоз.

Лечение больных с легкими и среднетяжелыми неосложненными формами аденовирусной инфекции проводят в домашних условиях. Госпитализации подлежат дети с тяжелыми и осложненными формами. На весь острый период назначают постельный режим. Диета полноценная, соответствующая возрасту, богатая витаминами.

Этиотропная терапия. Детям с аденовирусной инфекцией показаны этиотропные средства: в зависимости от тяжести болезни назначают лейкоцитарный человеческий интерферон, гриппферон, гомеопатические средства (оциллококцинум, инфлюцид), анаферон детский, виферон (суппозитории ректальные, гель, мазь), арбидол, человеческий нормальный иммуноглобулин. Гриппферон закапывают в носовые ходы в течение 5 дней: детям в возрасте от 0 до 1 года по 1 капле 5 раз в день,  от 1 до 3 лет по 2 капли 3 раза в день, 3-14 лет – 2 капли 4 раза в день, старше 14 лет – 3 капли каждые 3-4 часа.  Инфлюцид в острый период болезни до наступления улучшения назначают детям от 3 до 6 лет по 1 таб. каждые 2 часа (не более 6 раз в сутки),  детям 6-12 лет – по 1 таб. каждый час (не более 7-8 таб. в сутки), старше 12 лет – по 1 таблетке (10 кап. раствора) каждый час (не более 12 раз в день); далее до полного выздоровления детям 3-6 лет – по ½ таб. 3 раза в день, 6-12 лет – по 1 таблетке 3 раза в день, старше 12 лет – по 1-2 таблетке (10-20 кап. раствора) 3 раза в день. Виферон в форме ректальных суппозиториев (виферон 150 000 МЕ у детей до 7 лет, 500 000 МЕ – старше 7 лет)  используют по 1 свече 2 раза в день курсом 5 дней. 

Анаферон детский назначают по 1 таб. каждые 30 минут в течение 2 часов, далее в течение суток еще 3 приема по 1 таб. через равные промежутки времени; со второго дня – по 1 таб. 3 раза в день перед едой под язык (детям до 1 года растворяют в воде), курс 5-7 дней. 

Для лечения конъюнктивитов и кератоконъюнктивитов используют офтальмоферон (в острой стадии заболевания по 1-2 капли в конъюнктивальный мешок 4-6 раз в сутки, по мере купирования воспалительного процесса – 2-3 раза в сутки), 0,5 % флореналевую или 0,25 % оксолиновую мазь (закладывают за веки 3 раза в день). 

Патогенетическая и симптоматическая терапия. При ринитах в носовые ходы закапывают растворы галазолина, нафтизина и др., внутрь принимают коризалию; назначают  УВЧ на область носа, УФО стоп. Для терапии кашля применяют препараты с отхаркивающим/муколитическим действием: микстуры с алтейным корнем, термопсисом, аскорил, стодаль, бромгексин, амброксол.
Больным с конъюнктивитами и кератоконъюнктивитами в конъюнктивальный мешок закапывают 20 % раствор сульфацил-натрия, 0,25 % раствор левомицетина. Для борьбы с лихорадкой используют физические методы, нурофен для детей, нурофен, парацетамол, литическую смесь. При развитии бактериальных осложнений, а также детям раннего возраста с тяжелыми формами аденовирусной инфекции назначают антибактериальную терапию.

По показаниям применяют иммуномодуляторы: циклоферон назначают внутрь один раз в сутки детям в возрасте 4-7 лет – 150 мг (1 таб.), 8-12 лет – 300 мг, старше 12 лет – 450 мг курсом от 5 до 10 дней.
Респираторно-синцитиальная инфекция
Респираторно-синцитиальная инфекция (РС-инфекция) – острое инфекционное заболевание, вызываемое респираторно-синцитиальным вирусом, передающееся воздушно-капельным путем, характеризующееся преимущественным поражением нижних отделов дыхательных путей, проявляющееся слабовыраженной интоксикацией и катаральным синдромом.

Этиология. Возбудители РС-инфекции – РНК-содержащие вирусы, относящиеся к семейству Paramyxoviridae, роду Pneumovirus. Вирионы отличаются большой полиморфностью, чаще имеют округлую или нитевидную форму, величиной от 100-200 до 800 нм, содержат липопротеидную оболочку. В отличие от других членов семейства в структуре РС-вирусов не выявлены гемагглютинин и нейраминидаза. Эталонными штаммами вирусов являются штаммы Лонг, Рэндалл и Шнайдер, идентичные по антигенной структуре. Все выделенные штаммы РС-вируса обладают единым комплементсвязывающим антигеном. Гетерогенность популяции РС-вирусов заключается в наличии подтипов (А, В), обнаружении высоковирулентных и слабовирулентных штаммов. РС-вирусы характеризуются высокой антигенной стабильностью, обладают тропностью к эпителию дыхательных путей, локализуются преимущественно в бронхах и бронхиолах.

РС-вирусы неустойчивы в окружающей среде, термолабильны – инактивируются при температуре 37°C в течение 7 ч, а при 55°C – мгновенно; погибают при действии эфира, кислотонеустойчивы. В капельках слизи сохраняются от 20 мин до 6 ч. Хорошо переносят низкие температуры.

Вирусы культивируются в культуре клеток с развитием цитопатогенного эффекта – образованием обширных полей синцития (слияние многих клеток) по всему пласту клеток. Феномен гемадсорбции не выявлен.

Эпидемиология. Источник инфекции – человек (больной и вирусоноситель). Больной наиболее заразен в течение 3-6 сут. от начала заболевания. Продолжительность выделения вируса не превышает длительности клинических проявлений.

Механизм передачи – капельный.

Путь передачи – воздушно-капельный; заражение через предметы возможно, но происходит редко. Описан случай переноса вируса реципиенту вместе с трансплантированными органами.

Восприимчивость наибольшая у детей первых двух лет жизни.

Сезонность и периодичность. Заболевание распространено повсеместно. В холодное время года регистрируются эпидемические вспышки, в межэпидемический период – спорадические случаи. Вспышки, вызванные РС-вирусом, возникают ежегодно, в основном среди детей младшего возраста. Характерны быстрое распространение вируса в коллективе и высокая контагиозность с охватом всех детей, родившихся после последнего эпидемического подъема. Внутрибольничные вспышки РС-инфекции протекают с инфицированием не только пациентов, но и медицинского персонала.

Иммунитет после перенесения РС-инфекции нестойкий.

Клиническая картина. 

Типичные формы РС-инфекции (с преимущественным поражением бронхов и бронхиол).

Инкубационный период продолжается от 2 до 7 сут.

Начальный период. Начало заболевания постепенное. У большинства детей температура тела нормальная или субфебрильная. Катаральный синдром слабо выражен. Ринит проявляется затрудненным носовым дыханием и необильным серозным отделяемым из носовых ходов. Задняя стенка глотки и нёбные дужки слабо гиперемированы. Отмечается редкий сухой кашель.

Период разгара наступает через 2-3 сут. от начала заболевания. У детей младшего возраста развиваются симптомы дыхательной недостаточности вследствие вовлечения в патологический процесс нижних отделов респираторного тракта с преимущественным поражением мелких бронхов, бронхиол и альвеол. Развиваются бронхиты (острые, обструктивные) и бронхиолиты.

Характерно несоответствие тяжести поражения нижних отделов дыхательных путей (выражена дыхательная недостаточность) высоте лихорадки (субфебрильная температура тела) и интоксикации (слабая или умеренная).

Температура тела повышается до 38°С, у детей первых 6 мес. жизни часто остается нормальной. Симптомы интоксикации выражены умеренно, в основном отмечаются снижение аппетита и нарушение сна, самочувствие ребенка ухудшено незначительно. У детей наиболее характерным проявлением РС-инфекции является бронхиолит. Кашель усиливается, становится коклюшеподобным – спазматическим, приступообразным, навязчивым, малопродуктивным.

Тяжесть состояния обусловлена бурно развивающейся дыхательной недостаточностью. Появляется выраженная экспираторная одышка до 60-80 в 1 мин с втяжением межреберных промежутков и эпигастральной области, участием вспомогательной мускулатуры и раздуванием крыльев носа. Существенно выражены другие признаки дыхательной недостаточности — бледность и «мраморность» кожи, периоральный или общий цианоз, возбуждение или адинамия, тахикардия. Развивается гипоксемия, в тяжелых случаях и гиперкапния. Для бронхиолита характерно эмфизематозное вздутие грудной клетки. Отмечается коробочный оттенок перкуторного звука. Печень и селезенка пальпируются ниже реберной дуги вследствие опущения диафрагмы. Аускультативно над легкими на фоне удлиненного выдоха выслушиваются обильные рассеянные мелкопузырчатые и крепитирующие хрипы, иногда – свистящие сухие. После кашля аускультативная картина не изменяется. При рентгенологическом обследовании выявляется эмфизема легочной ткани без очаговых воспалительных теней.

У детей, особенно старше 1 года, развивается острый бронхит, основным симптомом которого является сухой, быстро переходящий во влажный, кашель. Одышка наблюдается редко. Аускультативно бронхит характеризуется рассеянными сухими, средне- и крупнопузырчатыми влажными хрипами, уменьшающимися или исчезающими после кашля. Для клинической картины РС-инфекции характерно развитие обструктивного бронхита, который проявляется удлиненным и шумным выдохом. При аускультации выслушиваются обильные сухие свистящие хрипы, а также крупно- и среднепузырчатые влажные хрипы, уменьшающиеся после кашля. Выявляется эмфизематозное вздутие легких. Тяжесть состояния, также как и при бронхиолитах, определяется выраженностью дыхательной недостаточности.

Атипичные формы РС-инфекции развиваются в основном у детей старшего возраста и взрослых. Стертая форма характеризуется слабо-выраженным катаральным синдромом, отсутствием лихорадки и интоксикации. Состояние ребенка удовлетворительное, самочувствие хорошее, сон и аппетит не нарушены. Выявляются симптомы назофарингита – незначительное серозное отделяемое из носовых ходов и легкая гиперемия задней стенки глотки. При бессимптомной форме клинические проявления отсутствуют. Она диагностируется по нарастанию титра специфических антител в 4 раза и более в динамике исследования.

По тяжести выделяют легкую, среднетяжелую и тяжелую формы РС-инфекции.
Легкая форма развивается чаще у детей старшего возраста. Она проявляется симптомами умеренно выраженного назофарингита. Дыхательная недостаточность отсутствует. Температура тела нормальная или субфебрильная. Симптомы интоксикации не выражены.

При среднетяжелой форме развиваются симптомы бронхиолита, острого бронхита, нередко с обструктивным синдромом и дыхательной недостаточностью I-II степени. У больного отмечаются одышка до 60 в 1 мин с незначительным втяжением податливых мест грудной клетки при волнении, удлиненный и шумный выдох, периоральный цианоз, усиливающийся при беспокойстве и исчезающий при вдыхании кислорода. Ребенок беспокойный, возбужденный или вялый, сонливый. Возможно незначительное увеличение размеров печени и селезенки. Температура тела субфебрильная, иногда нормальная. Симптомы интоксикации выражены умеренно.

При тяжелой форме развивается бронхиолит, обструктивный бронхит с дыхательной недостаточностью II-III степени. У больного отмечаются выраженная одышка в покое с участием вспомогательной мускулатуры, напряжением грудино-ключично-сосцевидной мышцы, резким втяжением межреберных промежутков и эпигастральной области, стойкий периоральный цианоз и акроцианоз. Ребенок вялый, адинамичный, дыхание шумное, свистящее на выдохе. При декомпенсации дыхательной недостаточности – одышка более 80 в 1 мин, периодически отмечаются брадипноэ и апноэ, ослабление дыхания, разлитой цианоз, кома и судороги. Температура тела субфебрильная. Синдром интоксикации выражен. Возможно увеличение размеров печени и селезенки, развитие сердечно-сосудистой недостаточности.

Течение (по длительности). Признаки дыхательной недостаточности имеют быструю обратную динамику (в течение 1-3 сут.). Кашель и изменения в легких исчезают через 5-7 сут., иногда сохраняются до 2-3 нед. РС-инфекция играет важную роль в формировании бронхиальной астмы и хронического бронхита.

Осложнения. Специфические (стенозирующие ларинготрахеиты и др.), неспецифические – пневмонии, гнойные отиты.

Особенности РС-инфекции у детей раннего возраста. Наиболее восприимчивы к РС-инфекции дети в возрасте от 4 мес. до 2 лет. У детей 1-го года жизни РС-инфекция в структуре ОРВИ занимает первое место. У детей грудного возраста в ранние сроки развиваются бронхиолит и обструктивный бронхит, протекающие с симптомами дыхательной недостаточности II-III степени (для новорожденных обструктивные бронхиты и бронхиолиты не характерны). Быстрому развитию обтурации способствуют анатомо-физиологические особенности дыхательной системы (узкий просвет гортани, трахеи и бронхов, богатая васкуляризация слизистой оболочки, недоразвитие дыхательной мускулатуры и др.). Начало заболевания постепенное. Температура тела не превышает 38°C, а у новорожденных и детей первых месяцев жизни нередко остается нормальной. У больных развивается назофарингит, возникает приступообразный спастический кашель. Синдром интоксикации выражен незначительно. Часто встречаются пневмония, ателектазы и эмфизема легких. Характерно увеличение размеров печени и селезенки. Возможны летальные исходы; в ряде случаев наступает внезапная смерть.

Диагностика

Опорно-диагностические признаки РС-инфекции:
•
характерный эпиданамнез;

•
заболевание часто встречается у детей первого года жизни;

•
постепенное начало болезни;

•
слабо выражен синдром интоксикации;

•
температура тела субфебрильная;

•
незначительный катаральный синдром;

•
типично поражение нижних отделов респираторного тракта (бронхиолит, обструктивный бронхит);

•
выраженная дыхательная недостаточность с быстрой обратной динамикой;

•
несоответствие тяжести поражения нижних отделов дыхательных путей выраженности лихорадки.

Лабораторная диагностика является решающей при постановке диагноза РС-инфекции.

Выявление антигенов РС-вируса в клетках цилиндрического эпителия носоглотки проводят методом прямой или непрямой иммунофлюоресценции.

Серологическую диагностику РС-инфекции осуществляют с помощью РСК или РН при исследовании парных сывороток, взятых с интервалом в 10-14 сут. Диагностическим является нарастание титра специфических антител в 4 раза и более.

Вирусологическая диагностика – выделение РС-вируса в культуре ткани.

В анализе крови отмечают нормоцитоз, иногда – умеренную лейкопению, лимфоцитоз, эозинофилию.

Лечение. Больным с РС-инфекцией постельный режим назначают на весь острый период. Госпитализации подлежат дети с тяжелой формой болезни, дети раннего возраста со среднетяжелой формой, а также при развитии осложнений.

Диета соответствует возрасту, пища механически и химически щадящая, богатая витаминами. Для проведения аэрозольтерапии используют небулайзер, основой смесей являются физиологический раствор. Ингаляции проводят с бердуалом 0,5-2,0 мл 4-6 раз в день. 

Этиотропная терапия. Больным с РС-инфекцией назначают лейкоцитарный человеческий интерферон, рекомбинантные интерфероны (гриппферон в виде капель в носовые ходы, виферон в форме ректальных суппозиториев, геля, мази), гомеопатические препараты (инфлюцид), анаферон детский. При тяжелых формах назначают нормальный человеческий иммуноглобулин, иммуноглобулин с высоким титром антител к РС-вирусу.

Патогенетическая и симптоматическая терапия направлена, в первую очередь, на борьбу с дыхательной недостаточностью и восстановление бронхиальной проходимости. Проводят оксигенотерапию. Для проведения аэрозольтерапии используют небулайзеры, основой смесей является физиологический раствор. Ингаляции проводят с бердуалом 0,5-2,0 мл 4-6 раз в день. Применяют но-шпу, эуфиллин, эреспал; десенсибилизирующие препараты; по показаниям глюкокортикоиды (преднизолон).

С первого дня болезни применяют отхаркивающие средства (микстуры с термопсисом, алтейным корнем), муколитики с отхаркивающим эффектом (бромгексин, амброксол), собственно муколитики (ацетилцистеин), препарат аскорил с муколитическим/мукокинетическим и бронхолитическим действием. Показаны теплое питье — чай с малиной, молоко с минеральной водой. Проводят ЛФК, дыхательную гимнастику, вибрационный массаж, физиотерапевтические процедуры — СВЧ, УВЧ, электрофорез эуфиллина, платифиллина, аскорбиновой кислоты. 
Антибактериальную терапию назначают детям раннего возраста с тяжелыми формами болезни, при развитии бактериальных осложнений. По показаниям применяют иммуномодуляторы (циклоферон). 

Риновирусная инфекция
Риновирусная инфекция – острое инфекционное заболевание, вызываемое различными серотипами риновируса, передающееся воздушно-капельным путем, характеризующееся преимущественным поражением слизистой оболочки полости носа, протекающее с выраженным ринитом и слабой интоксикацией.

Этиология. Риновирусы содержат РНК, относятся к семейству Picornaviridae (от лат. pico – маленький, PNA – РНК), роду Rhinovirus. Вирион имеет икосаэдральную форму (кубический тип симметрии) с диаметром 20-30 нм. Липопротеидная оболочка отсутствует, что определяет эфирорезистентность вируса.

В настоящее время выделено 114 серотипов риновируса человека. Они не имеют общего группового антигена; каждый серотип обладает специфическим вируснейтрализующим и комплементсвязывающим антигенами.

Риновирусы обладают тропностью к эпителию дыхательных путей, преимущественно полости носа. Во внешней среде нестойкие, быстро погибают при нагревании до 56°С, высушивании, под действием различных дезинфицирующих средств; кислотолабильные. Риновирусы культивируются в клеточных культурах человека и обезьян с развитием цитопатического эффекта, проявляющегося округлением и увеличением размеров пораженных клеток, выступающих над поверхностью клеточного пласта.

Эпидемиология. Источником риновирусной инфекции является больной человек (5-7 дней) и вирусоноситель.

Механизм передачи – капельный. 

Путь передачи – воздушно-капельный. Заражение через инфицированные предметы (контактно-бытовой путь) возможно, но происходит редко из-за неустойчивости возбудителя во внешней среде.

Восприимчивость высокая во всех возрастных группах.

Сезонность. Риновирусные заболевания распространены повсеместно и регистрируются круглогодично в виде спорадических случаев и небольших вспышек в осенне-весенний период. Многочисленные серологические типы циркулируют в коллективах одновременно.

После перенесенного заболевания формируется типоспецифический иммунитет, защищающий от реинфицирования в течение 1,5-2 лет. Частые повторные случаи заболевания обусловлены большим количеством серотипов вируса.

Клиническая картина. 

Типичные формы риновирусной инфекции (с преимущественным поражением слизистой оболочки полости носа).

Инкубационный период продолжается 1-6 сут., чаще 2-3 сут.

Начальный период не выражен.

Период разгара. Заболевание, как правило, начинается остро, реже – постепенно, с выраженного катарального синдрома. Синдром интоксикации незначительный и проявляется слабостью, недомоганием, чувством тяжести в голове. Температура тела нормальная или повышается до 37,5°С в течение 1-2 дней. Ведущим симптомом с первых часов болезни является ринит. У больного появляются чиханье, заложенность носа; через несколько часов – обильные серозные выделения из носовых ходов. Вследствие отека слизистой оболочки и гиперсекреции носовое дыхание затруднено или отсутствует, что приводит к учащению дыхания, развитию головных болей, нарушению сна, снижению аппетита. В области носа из-за обильных выделений и частого использования носового платка отмечается мацерация кожи. У больных появляются инъекция сосудов конъюнктив и склер, обильное слезотечение.

Фарингит проявляется слабой гиперемией и отечностью задней стенки глотки, нёбных дужек, язычка. Появляется чувство першения и саднения в горле, покашливание (у детей младшего возраста иногда наблюдается кашель). Катаральный синдром сохраняется в течение 5-7 сут.

Атипичные формы. При стертой форме состояние и самочувствие ребенка не нарушены, интоксикация отсутствует, температура тела не повышается, катаральный синдром выражен слабо и проявляется ринитом с небольшой заложенностью носа, скудным серозным отделяемым из носовых ходов в течение нескольких дней. При бессимптомной форме клинические проявления отсутствуют. Заболевание диагностируется только на основании нарастания титра антител к риновирусному антигену в динамике исследования в 4 раза и более.

По тяжести выделяют легкую и среднетяжелую формы риновирусной инфекции.

Наиболее характерна для риновирусной инфекции легкая форма, протекающая с резко выраженным ринитом и слабыми признаками интоксикации.

Среднетяжелая форма заболевания наблюдается редко, в основном у детей первого года жизни. Характерны выраженный назофарингит и поражение нижних отделов дыхательных путей с развитием ларинготрахеита, трахеобронхита или бронхита, слабые или умеренные проявления интоксикации, повышение температуры тела до 38°С.

Течение (по длительности) риновирусной инфекции острое; благоприятное. Продолжительность болезни до 7 сут.

Осложнения. У больных с риновирусной инфекцией возможно развитие отитов, синуситов, гайморитов и др.

Особенности риновирусной инфекции у детей раннего возраста. Ребенок при отсутствии пассивного иммунитета может заболеть риновирусной инфекцией в первые дни жизни. У детей первого года катаральный синдром ярко выражен, в большинстве случаев ведущим симптомом является ринит. Носовое дыхание затруднено или отсутствует: дети не могут сосать грудь, масса тела снижается, нарушается сон. Развивается одышка, особенно у новорожденных. Лихорадка часто отсутствует. Возможно поражение нижних отделов респираторного тракта –развитие бронхитов, ларинготрахеобронхитов. Течение заболевания, как правило, негладкое, вследствие развития вирусно-бактериальных осложнений (отиты, пневмонии и др.).

Диагностика

Опорные диагностические признаки риновирусной инфекции:
•
характерный эпиданамнез;

•
выраженный катаральный синдром;

•
ведущий синдром заболевания – ринит;

•
слабовыраженная интоксикация;

•
нормальная или субфебрильная температура тела.

Лабораторная диагностика. Экспресс-диагностика позволяет выявить антиген риновируса в эпителиальных клетках слизистой оболочки носа больных методом иммунофлюоресценции с помощью иммунных сывороток к наиболее часто встречающимся серотипам риновируса.

Серологическую диагностику проводят с помощью реакции нейтрализации. Диагностическим признаком является нарастание титра специфических антител при исследовании парных сывороток, взятых с интервалом 10-14 дней, в 4 раза и более.

Вирусологический метод – выделение вируса на культуре клеток. Материалом для исследования являются смывы из носа, собранные в течение первых 5-7 сут.

Лечение риновирусной инфекции осуществляют в домашних условиях. В острый период назначают полупостельный режим. Диета соответствует возрасту, обогащенная витаминами; показано теплое питье (чай с лимоном, молоко с малиной).

В качестве этиотропной терапии в первые дни заболевания в носовые ходы в возрастной дозировке закапывают гриппферон, используют виферон (суппозитории, гель, мазь), внутрь назначают анаферон детский, инфлюцид.

Симптоматическая терапия направлена в основном на улучшение носового дыхания. С этой целью в носовые ходы закапывают сосудосуживающие средства (растворы галазолина, нафтизина), внутрь используется коризалия. Показаны горячие ножные ванны, УФО лица и стоп, токи УВЧ на область носа. При наличии кашля применяют бромгексин, стодаль.
Реовирусная инфекция
Реовирусная инфекция – острое инфекционное заболевание, вызываемое различными серотипами реовируса, передающееся преимущественно воздушно-капельным путем, характеризующееся поражением верхних дыхательных путей и желудочно-кишечного тракта, протекающее с катаральными явлениями и, нередко, кишечным синдромом.

Этиология. Реовирусы – РНК-содержащие, относятся к семейству Reoviridae, роду Reovirus. Вирион имеет сферическую форму, диаметр 60-80 нм. Антигенная структура представлена комплементсвязывающим антигеном, общим для всех серотипов, и гемагглютинином. Выделяют 3 серотипа (1, 2, 3), наибольшей патогенностью обладает серотип 3. Реовирусы широко распространены в природе. Штаммы, выделенные от человека, обнаружены также у обезьян, кошек, собак, мышей, телят.

Реовирусы обладают тропностью к эпителию слизистой оболочки респираторного тракта и тонкой кишки. Они устойчивы к действию высокой температуры, ультрафиолетового облучения, широкораспространенных дезинфицирующих средств, окислителей. Возбудители при комнатной температуре сохраняются до 7 дней; инактивируются 70 % раствором этилового спирта. При культивировании в клеточных культурах вызывают выраженный цитопатический эффект, выявляемый бляшкообразованием и слиянием клеток в многоядерный синцитий.

Эпидемиология. Источником инфекции являются больной человек и вирусоносители.

Основной механизм передачи – капельный. Возможен фекально-оральный механизм заражения. 

Ведущий путь передачи – воздушно-капельный.

Восприимчивость наибольшая у детей в возрасте от 6 мес. до 3 лет. Заболевание распространено повсеместно и встречается круглогодично в виде спорадических случаев и эпидемических вспышек в детских коллективах.

Иммунитет типоспецифический. У детей старше 3 лет и взрослых в крови, как правило, обнаруживают вирусспецифические антитела.

Клиническая картина. 

Типичные формы реовирусной инфекции (с преимущественным поражением слизистых оболочек носоглотки и тонкой кишки).

Инкубационный период составляет 1-7 сут.

Начальный период не выражен.

Период разгара. Начало заболевания обычно острое, с лихорадки и катарального синдрома. Температура тела повышается до 38 °С, иногда до 39 °С, у детей старшего возраста может оставаться нормальной. Лихорадка кратковременная (1-3 сут.). Синдром интоксикации более выражен у детей младшего возраста. Отмечаются слабость, вялость, снижение аппетита. Катаральный синдром проявляется назофарингитом (серозное отделяемое из носовых ходов, гиперемия задней стенки глотки, нёбных дужек, язычка). При осмотре выявляются инъекция сосудов склер, редко – катаральный конъюнктивит и пятнисто-папулезная сыпь на лице, шее и туловище. У больного наблюдается увеличение размеров шейных лимфатических узлов, печени, иногда селезенки; на фоне катарального синдрома развивается поражение кишечника в виде энтерита, иногда – гастроэнтерита. Дети жалуются на боли в животе; отмечаются вздутие и урчание кишечника. Возможна повторная рвота. Стул учащается до 3-5 раз в сутки, имеет энтеритный характер, нормализуется через несколько дней.

Атипичные формы. Стертая форма: интоксикация отсутствует, катаральный синдром проявляется незначительно выраженным назофарингитом. Бессимптомная форма диагностируется по нарастанию тит​ра специфических антител в 4 раза и более.

По тяжести выделяют легкую, среднетяжелую и тяжелую формы реовирусной инфекции.

Легкая форма. Температура тела нормальная или субфебрильная. Ведущим синдромом является умеренно выраженный фарингит или назофарингит; выявляется увеличение размеров шейных лимфатических узлов. У некоторых детей наблюдается кишечный синдром (энтерит) – разжиженный стул без патологических примесей 3-4 раза в сутки. В единичных случаях отмечают энантему на слизистой оболочке мягкого нёба.

Среднетяжелая форма заболевания развивается у детей младшего возраста. Отмечаются повышение температуры тела до 38,0-39,5 °С, вялость, снижение аппетита, нарушение сна. Катаральный синдром проявляется выраженным назофарингитом, иногда с преобладанием экссудативного компонента воспаления; кишечный синдром (гастроэнтерит, энтерит) – повторной рвотой, жидким стулом до 3-7 раз в сутки. Отмечается увеличение размеров шейных лимфатических узлов, печени, селезенки. У некоторых детей наблюдаются катаральный конъюнктивит, пятнисто-папулезная сыпь, герпангина.

Тяжелая форма. Встречается редко, только у новорожденных и детей первого года жизни, протекает с выраженным синдромом интоксикации (анорексия, адинамия), высокой лихорадкой, диареей. Характерно развитие осложнений.

Течение (по длительности) реовирусной инфекции острое, с быстрым выздоровлением. Заболевание нередко протекает в виде легкого катара верхних дыхательных путей.

Осложнения. Встречаются редко, как правило, у детей младшего возраста. Возможно развитие специфических и неспецифических осложнений (серозный менингит, миокардит; отит, пневмония, лимфаденит и др.).

Особенности реовирусной инфекции у детей раннего возраста. У детей первых 4-6 мес. жизни реовирусная инфекция встречается редко в связи с наличием специфических антител, полученных от матери. При отсутствии пассивного иммунитета ребенок может заболеть в первые дни жизни. Возможно внутриутробное заражение, что подтверждается выделением реовирусов из мекония, пупочной крови, а также из органов умерших детей. Заболевание протекает в среднетяжелой или тяжелой форме. Часто отмечается генерализация инфекции с развитием серозного менингита и миокардита. Течение заболевания негладкое, с присоединением бактериальных осложнений, в первую очередь бронхопневмонии. Реовирусная инфекция нередко сочетается с другими респираторными вирусными заболеваниями. У детей первого года жизни описаны летальные исходы.

Диагностика

Опорные диагностические признаки реовирусной инфекции:
•
характерный эпиданамнез;

•
синдром интоксикации выражен умеренно;

•
сочетание назофарингита и энтерита;

•
гепатомегалия и, нередко, спленомегалия.

Лабораторная диагностика включает вирусологический метод: выделение вируса из секрета носоглотки и фекалий в культуре клеток; серологический метод (РСК, РН) – определяется нарастание титра специфических антител в парных сыворотках.

Лечение больных с реовирусной инфекцией симптоматическое (нурофен, смекта и др.). В качестве этиотропной терапии используют лейкоцитарный человеческий интерферон, анаферон детский, инфлюцид, виферон. Антибактериальную терапию назначают только детям с осложнениями бактериальной природы.
Метапневмовирусная инфекция
Этиология. Метапневмовирус (МПВ), впервые выявленный в Нидерландах в 2001 г., впоследствии был обнаружен на большей части земного шара. Как показали исследования последних десятилетий, МПВ не является новым инфекционным агентом и циркулирует среди людей как минимум в течение последних 50 лет.

МПВ человека – РНК-содержащий вирус, относящийся, как и РС-вирус, к семейству Paramyxoviridae, роду Metapneumovirus. Вирионы имеют плей-оморфные, сферические и нитевидные формы. Сферические частицы различаются по размеру и имеют средний диаметр 209 нм. Метапневмовирус имеет липидсодержащую оболочку, РНК вируса кодирует 8 структурных и неструктурных белков, сходство аминокислотных последовательностей между МПВ и РС – от 23 до 43%. Идентифицированы 2 основных генотипа МПВ (А и В), первый из которых включает 3, а второй – 2 генетических субтипа. Метапневмовирус является одним из наиболее часто встречающихся при острых заболеваниях нижних дыхательных путей у детей младшего возраста. 
Эпидемиология. 
Источник инфекции – человек (больной и вирусоноситель). 

Механизм передачи – капельный.

Путь передачи – воздушно-капельный.

Восприимчивость наибольшая у детей первого года жизни.

Сезонность и периодичность. Для метапневмовирусной инфекции характерны сезонные колебания с пиком выявления в осенний период.
Клиническая картина.

Начало заболевания преимущественно постепенное. У большинства пациентов температура тела не превышает 38°С, симптомы интоксикации в основном проявляются снижением аппетита.   Температурная реакция, как правило, не соответствует тяжести заболевания, до 38,5-40,0°С температура тела поднимается лишь примерно у 20% больных. Катаральные явления выражены незначительно. Ринит характеризуется отечностью слизистой оболочки носовых ходов, скудным серозным отделяемым. Задняя стенка глотки умеренно гиперемирована, рыхлая, наблюдается редкий сухой кашель, инъецированность сосудов склер.
На 2-3 сутки болезни у большинства детей присоединяются признаки дыхательной недостаточности I-II степени, развиваются обструктивные ларинготрахеиты и/или бронхиты: появляется осиплость голоса; кашель усиливается, становится частым, надсадным, «лающим»; аускультативно в легких определяется удлинение вдоха, влажные разнокалиберные, реже крепитирующие и сухие свистящие хрипы.
Возможна дисфункция желудочно-кишечного тракта (рвота, жидкий стул). 
Длительность лихорадки обычно непродолжительна, не более 4-5 суток, явления дыхательной недостаточности держатся в течение 2-3 дней, катаральный синдром – от 3 до 12 суток.

По клинической картине метапневмовирусная инфекция напоминает легкую респираторно-синцитиальную вирусную инфекцию.

Особенности у детей раннего возраста.

У большинства детей в возрасте до 6 мес. метапневмовирусная инфекция протекает без повышения температуры тела, старше 3 лет – с гипертермией.
Диагностика. 
Опорные диагностические признаки метапневмовирусной инфекции:
•
заболевание часто встречается у детей первого года жизни;

•
постепенное начало болезни;

•
слабо выражен синдром интоксикации;

•
температура тела невысокая;

•
незначительный катаральный синдром;

•
типично развитие обструктивного ларинготрахеита и/или бронхита;

•
наличие дыхательная недостаточности с быстрой обратной динамикой;

•
несоответствие тяжести поражения дыхательных путей выраженности лихорадки.

Лабораторная диагностика проводится с использованием молекулярно-генетических методов (ПЦР).
Лечение. Лечение проводится с использованием средств этиотропной, патогенетической и симптоматической терапии острых респираторных вирусных инфекций в зависимости от тяжести заболевания.
Бокавирусная инфекция
Этиология. В 2005 г. был описан новый респираторный вирус, принадлежащий к семейству Parvoviridae и получивший название «бокавирус человека» (human Bocavirus, hBoV). Бокавирус, как и относящийся к этому же семейству патогенный для человека парвовирус В19, является ДНК-содержащим. Впервые бокавирус выделен в Швеции из материала от детей, больных острыми респираторными заболеваниями, позднее он обнаружен у 1,5-19% больных ОРЗ на всех континентах земного шара, а также у 1-2,6% здоровых лиц. 

Среди детей, госпитализированных в стационар по поводу ОРВИ, заболевания бокавирусной этиологии составляют около 10%, колебания в разные годы – от 3,8% до 19,7%. 
Эпидемиология. 

Источник инфекции – человек (больной и вирусоноситель). 

Механизм передачи – капельный.

Путь передачи – воздушно-капельный, не исключен – фекально-оральный. 
Восприимчивость – наиболее часто болеют дети младшего возраста (1-3 лет).
Сезонность и периодичность. Бокавирусная инфекция чаще регистрируется в осенне-зимний период. 

Клиническая картина.

Заболевание в большинстве случаев начинается остро с подъема температуры тела, нередко до высоких цифр (39-40°С). У большинства детей в первые дни болезни появляются насморк, кашель, гиперемия слизистой оболочки ротоглотки (синдром ринофарингита). Примерно у половины больных отмечается гипертрофия небных миндалин, у трети – симптомы бронхита (жесткое дыхание, сухие и влажные разнокалиберные хрипы), у ряда пациентов (около 10%) – с развитием дыхательной недостаточности 1, 2 или 3 степени. В 30% случаев регистрируется поражение желудочно-кишечного тракта по типу гастроэнтерита: рвота, жидкий стул без патологических примесей. 
Длительность лихорадки обычно составляет 4-6 дней, дисфункция желудочно-кишечного тракта не превышает 7-9 дней.

Осложнения бокавирусной инфекции в виде острого катарального среднего отита, гнойного конъюнктивита, пневмонии, инфекционной кардиомиопатии наблюдали у 14% детей.
Диагностика.

Опорные диагностические признаки бокавирусной инфекции:
•
заболевание часто встречается у детей в возрасте 1-3 лет;

•
острое начало болезни;

•
умеренно выражен синдром интоксикации;

•
основной клинический синдром – ринофарингит;

•
возможно поражение желудочно-кишечного тракта (гастроэнтерит);

Лабораторная диагностика  проводится с использованием молекулярно-генетических методов (ПЦР).

Лечение. Лечение проводится с использованием средств этиотропной, патогенетической и симптоматической терапии острых респираторных вирусных инфекций в зависимости от тяжести заболевания.
ДИСПАНСЕРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
ЗА РЕКОНВАЛЕСЦЕНТАМИ ОРВИ
Дети, перенесшие осложненную форму гриппа (пневмонию), находятся под наблюдением педиатра в течение 1 года (осмотры проводят через 1, 3, 6 и 12 мес.). Реконвалесценты энцефалита наблюдаются невропатологом в течение 2 лет (осмотры проводят 1 раз в 3 мес. – на первом году, 1 раз в 6 мес. – на втором году).

Диспансерное наблюдение после перенесенного парагриппа проводят за детьми с рецидивирующим стенозом гортани. Для выявления причин рецидивирования показаны консультации аллерголога, отоларинголога, дополнительное лабораторное обследование.

Больным, перенесшим пневмонию как осложнение ОРВИ любой этиологии, рекомендуется диспансерное наблюдение в течение 6-12 мес. В случае формирования хронической патологии (тонзиллит, аденоидит, синусит) необходимо наблюдение оториноларинголога. Консультации пульмонолога и аллерголога, а также лабораторное обследование осуществляют по показаниям.
ПРОФИЛАКТИКА ОРВИ

Профилактика гриппа.

Неспецифическая профилактика предусматривает раннюю диагностику гриппа и изоляцию больных в течение 7-10 сут. У всех детей, посещающих дошкольные учреждения, в период повышения заболеваемости гриппом ежедневно измеряют температуру тела и осматривают слизистые оболочки носоглотки; запрещается прием новых детей и перевод из одной группы в другую. В связи с неустойчивостью вируса во внешней среде заключительную дезинфекцию не проводят. Помещения регулярно проветривают, осуществляют влажную уборку и кварцевание.

В очаге гриппозной инфекции в течение 2-3 нед. проводят экстренную профилактику с использованием анаферона детского, циклоферона, дерината, виферона (гель, мазь), гриппферона.

Для профилактики гриппа в период эпидемического подъема заболеваемости используют те же препараты и гомеопатические средства: инфлюцид ​назначают детям 3-6 лет – по ½ таб., 6-12 лет – по 1 таб., старше 12 лет – по 1-2 таб. или 10-20 капель раствора внутрь 2 раза в день.

Детям младшего возраста, особенно ослабленным, рекомендуется пассивная иммунизация противогриппозным иммуноглобулином (0,15-0,2 мл/кг однократно).

Вакцинопрофилактика. В России обязательной вакцинации против гриппа полежат дети, посещающие дошкольные учреждения, учащиеся 1-11 классов, студенты высших профессиональных и средних профессиональных учебных заведений; взрослые, работающие по отдельным профессиям и должностям (работники медицинских и образовательных учреждений, транспорта, коммунальной сферы и др.), взрослые старше 60 лет. Для активной иммунизации используют отечественные живые и инактивированные вакцины, а также импортные вакцины («Инфлювак», «Ваксигрипп», «Флюарикс», «Бегривак» и др.).
Профилактика ОРВИ негриппозной этиологии. 
Мероприятия в очаге острой респираторной вирусной инфекции  направлены на раннюю диагностику и изоляцию больных. В случае выявления признаков заболевания дети не допускаются в организованные коллективы. Во время вспышки запрещается прием и перевод детей в другие группы детского учреждения. Разобщение осуществляют в течение 10 дней после изоляции последнего больного. Регулярно проводят влажную уборку и проветривание помещений, воздух облучают ультрафиолетовыми лучами. Особое внимание на санитарно-гигиенические мероприятия (ношение медицинскими работниками четырехслойных марлевых масок, регулярную смену спецодежды обслуживающим персоналом, систематическое мытье рук с использованием дезинфицирующих растворов) обращают во время вспышек РС-инфекции в детских коллективах и стационарах.
С целью экстренной профилактики ОРВИ в очаге назначают гриппферон (капли в нос), виферон (гель, мазь), оциллококцинум, инфлюцид, анаферон детский, циклоферон.

Сезонная профилактика ОРВИ (осенью и весной) включает применение поливитаминов, витаминно-минеральных комплексов, адаптогенов растительного происхождения (экстракты элеутерококка и аралии, иммунал), закаливающих процедур.

ПРИМЕРНЫЙ ПЛАН ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ ГРИППОМ
И ДРУГИМИ ОРВИ В АМБУЛАТОРНЫХ УСЛОВИЯХ
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ТЯЖЕСТИ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Лечение больных легкими формами гриппа и других ОРВИ

Режим: постельный в острый период заболевания (3-5 дней), далее – домашний. После нормализации температуры тела возможно использование тепловых процедур (ножные ванны, ингаляции теплым паром).
Диета молочно-растительная, обильное питье с использованием настоев лекарственных трав (малина, чабрец, липовый цвет, лист черной смородины).
Этиотропные средства: гриппферон (капли в нос), виферон (гель, мазь для нанесения на слизистые оболочки ротоглотки и носа), оциллококцинум, инфлюцид, анаферон детский.
Жаропонижающие препараты: ибупрофен (нурофен для детей в суппозиториях, суспензии), парацетамол.
Препараты для лечения кашля: стодаль, мукалтин, отвар корня алтея и др.
Витамины (А, С, Е) в составе поливитаминных, витаминно-минеральных комплексов в дозах, не превышающих суточную возрастную потребность 
Лечение больных среднетяжелыми формами гриппа
и других ОРВИ

Режим: постельный в острый период заболевания (6-7 дней), далее – домашний. После нормализации температуры тела возможно использование тепловых процедур (ножные ванны, ингаляции теплым паром).

Диета молочно-растительная, обильное питье.

Этиотропные средства: гриппферон (капли в нос), виферон (гель, мазь, суппозитории ректальные), оциллококцинум, инфлюцид, анаферон детский, циклоферон, при отчетливой симптоматике гриппа – осельтамивир (тамифлю). Возможна комбинация системных лекарственных средств и местных (капли в нос, гель, мазь на слизистую оболочку полости носа и ротоглотки).

Жаропонижающие препараты: ибупрофен (нурофен для детей в суппозиториях, суспензии), парацетамол, анальгин парентерально в составе литической смеси при необходимости с папаверином.

Местные сосудосуживающие средства (нафтизин, називин, галазолин – капли в нос) после промывания полости носа изотоническим раствором натрия хлорида или настоем ромашки (календулы и др).

Препараты для лечения кашля с отхаркивающим (мукалтин), отхаркивающим и муколитическим (амброксол, бромгексин), отхаркивающим, муколитическим и бронхолитическим действием (аскорил), комплексный гомеопатический препарат стодаль. По показаниям –  средства, подавляющие кашель: синекод, тусупрекс.
Витамины (А, С, Е) в составе поливитаминных, витаминно-минеральных комплексов в дозах, не превышающих суточную возрастную потребность.

Антибактериальные средства (макролиды, аминопенициллины, цефалоспорины 1-2 поколений) по показаниям. 

Рекомендуется госпитализировать:

- Детей в возрасте до 1 года, больных среднетяжелыми формами гриппа и других ОРВИ.
Обязательной гопитализации подлежат:

- Дети, больные тяжелыми формами гриппа и других ОРВИ, при наличии осложнений, менингоэнцефалических реакций, геморрагического синдрома, стенозирующего ларинготрахеита.

На догоспитальном этапе целесообразно:

- Ввести внутримышечно жаропонижающие лекарственные средства (анальгин, пипольфен при необходимости с папаверином).

- Начать этиотропную терапию гриппа (осельтамивир) или других ОРВИ (виферон, циклоферон и др.)
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