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Занятие 1. Эпидемиология туберкулеза.  

 Цель: изучить особенности эпидемического процесса при туберкулезе и факторы, определяющие его развитие.
Роль социально-экономических факторов. Туберкулез в развитых и развивающихся странах. Социальные группы риска в отношении туберкулеза. Туберкулез в пенитенциарных учреждениях. Туберкулез и войны. Туберкулез на экологически неблагополучных территориях и на территориях с повышенным радиационным фоном.
Роль лекарственно устойчивых микобактерий в эпидемиологии туберкулеза.
         Инфицированность микобактериями туберкулеза, заболеваемость, распространенность, смертность от туберкулеза, их значение в определении эпидемиологической ситуации. Особенности статистического учета туберкулеза в России. Проблема унификации российской терминологии и статистики. 

План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

3. Обсуждение вопросов эпидемиологии туберкулеза .

4. Решение и обсуждение ситуационных задач по эпидемиологии туберкулеза.

5. Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

6. Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.

Содержание

Туберкулез – это хроническое инфекционное заболевание гранулематозного типа, вызываемое МБТ, характеризующееся различными фазами течения, исход которого зависит от уровня индивидуальной резистентности организма и социальной среды, в которой проживает больной.

Различные клинические формы туберкулеза, фазы течения заболевания, своевременность их диагностики определяют и своеобразие жалоб, симптомов болезни, данных рентгенологических и гематологических исследований. Вряд ли еще есть какая либо другая патология, которая вводила бы так часто практического врача в заблуждение, особенно при диагностике начальной стадии развития туберкулеза.

Борьба с туберкулезом как социально значимым заболеванием признана в России делом государственной важности и эту проблему решает не только существующая в нашей стране противотуберкулезная служба, но и все лечебно-профилактические учреждения здравоохранения.

В настоящее время каждый врач должен знать клинические проявления туберкулеза и других заболеваний легких, владеть методами диагностики и лечения.

Врач должен помнить, что единственное правильное решение он может принять только в том случае, если тщательно и скрупулезно будет вести историю болезни, начиная от ее паспортной части и кончая обобщающим эпикризом с формулировкой диагноза заболевания. Обследование больного должно быть детальным, тщательным и развиваться от простых методов исследования к сложным.

Клинические проявления туберкулеза складываются из интоксикационного и бронхолегочного синдромов.

К проявлениям интоксикационного синдрома при туберкулезе относятся: слабость, повышенная утомляемость, снижение аппетита, похудание, пониженная работоспособность, повышенная потливость, повышение температуры, раздражительность. Эти симптомы обусловлены токсическим действием МБТ, прежде всего на ганглиозные клетки коры головного мозга и гипоталамической области.

К бронхолегочному синдрому относятся такие проявления туберкулеза, как кашель, одышка, боль в грудной клетке, кровохарканье или кровотечение.

 
Занятие 2. Патогенез и патологическая анатомия туберкулёза.
 Цель: изучить патогенез и патологическую анатомию туберкулеза. 

План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

3. Обсуждение вопросов  патогенеза и патологической  анатомии туберкулеза.

4. Решение и обсуждение ситуационных задач по вопросам  патогенеза и патологической  анатомии туберкулеза .

5. Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

6. Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.

Содержание
 Возникновение и течение туберкулеза зависят от особенностей его возбудителя. Первичное попадание и размножения в организме человека МБТ вызывает формированием специфического иммунитета, который имеет определенные особенности при туберкулезе.

В патогенезе туберкулеза выделяют два периода - первичный и вторичный, что обусловлено существенными отличиями в реакциях организма человека на первичный и вторичный контакты с возбудителем болезни.

Первичное инфицирование – это проникновение в ранее не инфицированный организм вирулентных МБТ. В большинстве случаев первичное инфицирование не приводит к заболеванию благодаря адекватной реакции защитных систем организма. При несостоятельности иммунной защиты, массивности и высокой вирулентности инфекции первичное экзогенное инфицирование вызывает развитие первичного туберкулеза.

В патогенезе первичного туберкулеза выделяют 4 фазы:

• I – фаза бактериемии и гематогенного распространения МБТ в организме;

• II – фаза иммуно-морфологических реакций тканей организма на внедрение МБТ;

• III – фаза клинико-патоморфологических проявлений болезни;

• IV – фаза завершения туберкулеза и образования остаточных изменений или переход в хронические формы

Фаза бактериемии – краткосрочная и длится 4-6 часов, в течение которой МБТ проникают в подслизистый слой, в лимфатические и кровеносные сосуды и разносятся по всему организму. В это время происходит элиминация МБТ в тканях разных органов, в результате чего формируется закладка туберкулеза разной локализации: легочный, костно-суставной, мочеполовой, нервной системы, кожи, органов брюшной полости, тазовых органов, глаз и др.

Фаза имуно-морфологических реакций тканей начинается с фагоцитоза МБТ тканевыми макрофагами, которые идентифицируют антигенные признаки МБТ, выделяют монокины (фактор хемотаксиса и активации иммунологической перестройки организма), формируют сначала неспецифическую эпителиоидную, а позже – туберкулезную гранулему, из которых образуются бугорки в тканях. Активируется и осуществляется иммунологическая перестройка организма в течение 6-8 недель. Характер иммунологической реактивности определяет последующую судьбу инфекционного процесса. Если иммунная система не нарушена и формирует адекватную реактивность (нормергическую), то инфекционный процесс может приобретать обратное развитие без клинических проявлений болезни, а организм приобретает чувствительность к туберкулину.

Если же иммунологическаязащита снижена (анергия) или неадекватно повышена (гиперергия), то местные изменения в тканях приобретают прогрессирующий характер и переходят в ІІІ фазу клинико-патоморфологических изменений, выраженность которых обусловливает общие илокальные клиническиепроявления туберкулеза.

При условиях нормергической реактивности, преимущественно формируются казеозные изменения в тканях без или с малыми деструкциями.При гиперергической реактивности преобладают экссудативно-деструктивные процессы с формированием полостей (каверн), а при анергии процесс может диссеминировать с формированием казеозных и экссудативно-некротических изменений в разных органах и тканях.Процесс переходит в фазу клинико-морфологических изменений, когда на фоне общих клинических симптомов интоксикации развиваются симптомы локального поражения (местные), выраженность которых определяется распространенностью инфильтрации и казеозно-деструктивных изменений в тканях.

Под воздействием лечения или спонтанно болезнь может принимать обратное развитие с рассасыванием экссудативной инфильтрации в тканях, закрытием каверн и формированием остаточных изменений (IVфаза) в виде очагов, рубцов, фиброза, цирроза легких, деформаций. Убольшинства переболевших первичным туберкулезом остаются обызвествленные внутригрудные лимфатические узлы. В случаях неэффективного лечения процесс может приобретать прогрессирующий характер с переходом в хронический туберкулез.

Вторичное инфицирование может развиваться двумя путями. Один из них – повторное заражение МБТ человека, который перенес первичное инфицирование (экзогенная суперинфекция); другой – реактивация остаточныхпосттубекулезных изменений (эндогенная реактивация).Особенностями вторичного туберкулеза является преимущественно легочная локализация и склонность к постепеннопрогрессирующему течению
Занятие 3, 4, 5. Иммунология туберкулёза. Диагностика туберкулёза.
 Цель: изучить иммунологическую функцию различных морфологических и биохимических компонентов микобактерий.  диагностические методы обследования больного туберкулезом.
План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

3. Обсуждение вопросов иммунологии туберкулёза, диагностики туберкулёза.  
4. Решение и обсуждение ситуационных задач по иммунологии туберкулёза, диагностике туберкулёза .

5. Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

6. Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.

Содержание
Специфика жалоб при возникновении и прогрессировании туберкулёзного процесса. Особенности анамнеза во фтизиологии. Физические методы исследования в клиниках туберкулёза лёгких, их связь с морфологической и рентгенологической картиной. Необходимые лабораторные исследования, их интерпретация в зависимости от формы и фазы процесса. Особенности биохимических исследований, возможности их использования ля определения фазы и активности процесса. Роль и значение бактериологических методов во фтизиатрии. Различные методики, их толкование. Туберкулиноиагностика. Сферы применения. Методики. Лучевые методы исследования во фтизиатрии, их роль, разрешающая способность, различные методики. Связь рентгенологической картины туберкулёза лёгких с клиникой процесса, лабораторными данными. Инструментальные методы исследования в клинике туберкулёза.

Развитие туберкулёзного процесса даже в пределах, какой-то одной системы (чаще всего  в лёгких) вызывает изменения той или иной степени выраженности в других регионах человеческого организма. Большая вариабельность индивидуальной реактивности вызывает выраженный полиморфизм клинических проявлений, который, наряду с отсутствием патогномоничных признаков, делает диагностику туберкулёза трудной. Эти трудности заметно возрастают в ранний период заболевания, когда клиническая симптоматика слабо выражена. В связи со всем вышеизложенным чётко определяются 2 главные задачи: 

Необходимость хорошего знания семиотики туберкулёза;

Чёткое, своевременное, целенаправленное обследование больного;

Нередко от этого зависит судьба больного.

Данные анамнеза полежат полному анализу:

1.
Пол: мужчины болеют туберкулёзом в 4-5 раз чаще женщин.

2.
Возраст: заболеваемость мужчин в возрасте 40-50 лет, а женщин в 20-30 лет значительно выше, чем в других возрастных группах.

3.
Место жительства: сельские жители болеют туберкулёзом на 30-40% чаще городских. 

4.
Семейное положение: возможность заболеть туберкулёзом выше у одиноких, из неполных и многодетных семей.

5.
Социальное положение: так выглядят социальные группы по мере снижения риска заболеть туберкулёзом: из мест заключения, работники сельского хозяйства, рабочие на производстве, коммерсанты, служащие, работники интеллектуального труда, аппарат управления.

6.
Течение болезни: типичным ля туберкулёза является постепенное или бессимптомное начало, когда изменения в лёгких обнаруживаются случайно. В случаях подострого начала отмечается постепенное прогрессирование. 

7.
Факторы, увеличивающие риск заболеваемости туберкулёзом:

а) Неблагоприятные условия труда: переохлаждения, частые командировки, проф. вредности, частые нервные стрессы.

б) Неблагоприятные бытовые условия: отсутствие семьи, частая смена жительства, плохие жилищные условия, пребывание в местах лишения сво-боды, голодание, авитаминоз. 

в) Сопутствующие заболевания: СД, пневмокониоз ХНЗЛ, язвенная болезнь желудка, псих. заболевания, ВИЧ, алкоголизм, наркомания. 

г) Некоторые виды лечения: рентгеновское облучение, цитостатики, кортикостероидные гормоны. 

д) беременность. Послеродовый период, пубертатный период, старческая инволюция, аборты. 

Существенное значение имеет изучение особенностей информации, по-лучаемой путём физических методов исследования. При отсутствии специ-фичности. В сумме физические методы дают ценную информацию для диф-ференциальной диагностики туберкулёза: много даёт осмотр для определе-ния болел ли раньше больной туберкулёзом, обнаружения параспецифиче-ских реакций и.т.д. Аускультативная картина при туберкулёзе относительно скудная и становится яркой при обширных прогрессирующих процессах. Однако отсутствие ярких аускультативных феноменов при туберкулёзе много даёт для диф. диагностики, так как при многих других нозологиях, при том же объёме процесса аускультативная картина значительно богаче. Во фтизиатрии надо хорошо владеть перкуссией, ибо этим методом иногда можно определить то, что ещё не определяется рентгенологически. Следует знать об излюбленных точках грудной клетки, над которыми чаще можно выслушать хрипы- «точки тревоги», отражающие закономерности локализации туберкулёза лёгких. Важно хорошо знать особенности сдвигом в гемограмме при туберкулёзе: Как и феномен аускультации, сдвиги в гемограмме носят умеренный характер и отличаются по своим особенностям от изменений при нозологиях, которые контролируются гуморальным иммунитетом. Общий анализ мочи очень информативен при туберкулёзе почек. Во фтизиатрии широко применяются биохимические методы исследования: в основном они характеризуют фазу процесса, а при провокационных пробах с туберкулином помогают в диф. диагностике и определении активности процесса (фибриноген, сиаловые кислоты, С-РБ, альбумины и глобулины, фракции глобулинов, гаптоблобин, гликопротеиды).

Особую главу во фтизиатрии составляют бактериологические методы исследования. Исторически апробированные методы: бактериоскопия с очень быстрой информацией, но недостаточной разрешающей способностью; бактериология с высокой информативностью, но недопустимо затянутым ответом. 

Необходимо иметь преставление о технических особенностях бактериологии в клинике туберкулёза: окраска по Циль-Нильсону, метод обогащения, люминесцентная микроскопия, среда Левенштейна-Иенсена. 

Новые методы: ПЦР, радиометрическая методика. 

Туберкулиноиагностика как один из важнейших методов диагностики туберкулёза. Определение туберкулина, история его создания, виды туберкулинов, для чего он применяется в клинике, степень информативности. Реакция на туберкулин, оценка результатов. Что такое вираж, что такое гиперергическая реакция. Рентгенологический метод исследования: методики, применяемые в настоящее время. Основные рентгенологические синдромы туберкулёза (ограниченное очаговое поражение, диссеминация, округлое обследование, долевое поражение). Инструментальные исследования: эндоскопия: варианты, информативность, клинические иллюстрации. Варианты биопсий: щипцовая, браш, спонг, аспирация. Трансбронхиальная и трансторакальная биопсия. Открытая биопсия лёгкого. Медиастиноскопия: показания, информативность. Пункция плевральной полости: техника, исследование экссудата. 

Занятие 6. Классификация туберкулёза. Первичный туберкулёз. Диссеминированный туберкулёз. Очаговый туберкулёз. Инфильтративный туберкулёз. 
 Цель: изучить основные аспекты ранней диагностики ПТ: особенности анамнеза. Туберкулиноиагностика в динамике, ранние рентгенологические симптомы ПК и БА, особенности ранней диагностики туберкулёзной интоксикации. Изучение клинических, лабораторных, рентгенологических и инструментальных методов для оценки течения форм туберкулеза.
План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

3. Обсуждение вопросов классификации туберкулёза. Первичный туберкулёз. Диссеминированный туберкулёз. Очаговый туберкулёз. Инфильтративный туберкулёз .
4. Решение и обсуждение ситуационных задач по первичному туберкулёзу, диссеминированному  туберкулёзу,  очаговому туберкулёзу,  инфильтративному туберкулёзу.
5. Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

6. Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.

Содержание

Первичный туберкулёз (определение): туберкулёз у лиц, ранее не инфицированных (у лиц не имеющих вторичного иммунитета к туберкулёзу). Особенности патогенеза первичного туберкулёза (ПТ): вовлечение в процессе лимфоузлов, бактериемия, высокая сенсибилизация тканей организма к туберкулёзному антигену, высокая вероятность возникновения серозитов. 

Основные клинические формы ПТ: туберкулёзная интоксикация, туберкулёз внутригрудных лимфатических узлов, первичный комплекс, хронически текущий первичный туберкулёз. 

А. Туберкулёзная интоксикация: это синдром интоксикации без обнаружения локального процесса (рентгенологически и др. методами). Различают раннюю интоксикацию: процесс выявляется в течение года после возникновения виража; хроническую интоксикацию: процесс выявляется при проявлениях болезни более года после виража. Жалобы больного: симптомы туб. интоксикации. Данные анамнеза: постепенное начало, связь с виражом, туберкулёзный контакт, отсутствие прививки БЦЖ. 

Внутригрудные лимфоузлы (ЛУ): паратрахеальные, бифуркационные, трахеобронхиальные, бронхопульмональные. 

Виды бронхоаденита: малая форма (самая частая), инфильтративная форма, опухолевидный (казеозный) бронхоаденит. Анамнез: постепенное начало только при возникновении осложнений (плеврит, ателектаз). Рентгенологические данные: лёгочные поля без очаговых и инфильтративных теней, лёгочный рисунок  около корня усилен и деформирован; корни инфильтрированы и уплотнены, возможно, опухолевидное образование в зоне корня; на позднем этапе кальцинаты в корнях. Осложнения: плеврит, туберкулёз крупных бронхов, сужение бронха, бронхиальный свищ, ателектаз, диссеминация в лёгкие и в другие органы. Объективные данные: бледность, похудание, нодозная эритема фликтенулёзны кератоконъюнктивит или блефарит, микрополиаденопатия – (лимфоузлы увеличены умеренно), множественные, безболезненные, чаще это шейные, подключные, паховые. 

Первичный комплекс – первичный туберкулёзный процесс, состоящий из лёгочного аффекта (пневмония), воспалительной дорожки к корню (лимфангит) и специфического поражения внутригрудных (региональны) ЛУ корня лёгкого. Стаи ПК: пневмоническая, биполярная (организации) рассасывания, уплотнения, кальцинации и петрифации. Осложнения: те же, что и при БА + каз. пневмония, первичная каверна.   Очаг-рентгено-морфологическое понятие, отражающее наличие участка специфического воспаления размером не более 12 мм. 

Деление по размерам: мелкие - до 2 мм, средние – до 6 мм, крупные – от 6 до 12мм.

Мелкие – ацинозные очаги, средние – ацинозно – нодозные, крупные – лобулярные.

Определение очагового туберкулёза: форма вторичного туберкулёза лёгких, характеризующаяся наличием немногочисленных очагов на протяжении не более 2-х сегментов в одном из 3-х сегментов в обоих лёгких.

Различают две основные формы очагового туберкулёза: острая /мягкоочаговая/ - наличие свежего /экссудативного/ очага на интактном фоне лёгочной ткани. Это следствие экзогенной реинфекции /очаг Абрикосова/: практически выявляется редко из – за скудной клинической симптоматики, быстрой инволюцией с переходом во вторую форму – фиброзно-очаговую: формируются осумкованные очаги на фоне умеренно выраженного фиброза и утолщения примыкающего участка плевры. Фиброзно-очаговый процесс склонен к торпидному, хроническому течению /смена ремиссий и обострений/, возможна потеря активности процесса /переход в неактивный туберкулёз/, но наряду с этим возможна эволюция процесса с переходом в инфильтративный туберкулёз.

Клиническая симптоматика: часто инаперцептное течение или скудная симптоматика: мало выраженный симптом интоксикации, небольшой ка-шель.

Физикальная симптоматика отсутствует или скудная, аналогично мало выраженные сдвиги в гемограмме. В связи с вышеуказанными способностями очагового туберкулёза больные этой формой в 85% выявляются при профосмотрах /флюорография/.

Рентгенологическая семиотика: групповое расположение очагов. Свежие очаги крупные, интенсивность малая, контуры размыты, возможна «дорожка» к корню. Старые очаги чаще средних размеров, большой интенсивности, с четкими границами на фоне пневмосклероза и утолщения плевры. При хроническом течении очаги полиморфны. 

Каверна и бацилловыделение бывают редко. Удельный вес среди впервые выявленных до 20-25%. При выявлении очаговых изменений в лёгких актуален вопрос определения активности туберкулёзного процесса 
Инфильтративный туберкулёз.

Определение термина. Туберкулёзный инфильтрат в лёгких это участок специфического воспаления размером больше 1 см., состоящий из казеозно – экссудативного центра, вокруг которого расположена зона перифокального воспаления, состоящая из элементов туберкулёзной гранулемы. 

Патогенез. Реактивация процесса на фоне остаточных изменений после перенесенного первичного туберкулёза /кальцинаты, осумкованные очаги, пневмосклероз/. Возможно возникновение на фоне неизменной лёгочной ткани как результат экзогенной суперинфекции. Нередко это результат прогрессирования очагового процесса. 

Типы инфильтратов. 

а. Ограниченной протяжённости: лобулярный и округлый 

б. Распространенные инфильтраты: облаковидный, краевой /перисциссурит/, лобит. Особой формой является казеозная пневмония: распространенный, быстро прогрессирующий процесс, суть которого состоит в формировании и преобладании казеозного некроза. 

Жалобы. Синдром интоксикации и бронхо-лёгочный синдром, степень выраженности которых зависит от распространённости поражения. 

Данные анамнеза. Малосимптомное начало при нераспространённых инфильтратах; подострое и острое начало при распространённых процессах. Отсутствие положительной динамики на фоне лечения неспецифическими препаратами. 

В анамнезе жизни имеет значение наличие контакта с больным - бацилловыделителем. 

Данные осмотра. Общее состояние чаще удовлетворительное, несмотря на высокую температуру. Питание может быть снижено. Иногда эйфория. 

Данные пальпации. При распространенных процессах /лобит/ усиление голосового дрожания. Нередко положительный симптом Потенжера – болезненность при надавливании на мышцы надплечья. 

Данные аускультации. При распространенных процессах /лобит, казеозная пневмония/ бронхиальное дыхание. При менее распространенных процессах чаще ослабленное дыхание. Количество влажных хрипов пропорционально объему процесса; при наличии полостей распада среднепузырчатые хрипы. 

Рентгенологическая картина. Преимущественная локализация в верхних долях. Инфильтраты имеют негомогенный характер с наличием очагов по периферии. Границы относительно нечеткие; интенсивность тени чаще средняя; часто дорожка к корню и полости распада.

Результаты лабораторных исследований. Часто бацилловыделение. 

Туберкулиновые пробы. Чаще положительные, иногда гиперергические. При казеозной пневмонии часто отрицательная /отр. анергия/. Диссеминированный туберкулез. 

Определение термина. Очаговая диссеминация в лёгких, т.е. очаги, рассеянные более чем в 2-х сегментах одного лёгкого или более чем в 3-х сегментах обоих лёгких. 

Варианты клинического течения. Острый (милиарный, отдельная фор-ма), подострый, хронический. 

Патогенез болезни. Бактериемия, угнетение иммунитета, гиперсенсибилизация лёгочной ткани.

Пути рассеивания инфекции в организме. Гематогенный, лимфогенный, бронхогенный.

Особенности милиарной формы. Чрезвычайно тяжёлое течение болезни при наличии 2-х вариантов: «тифоидный», когда симптомы туб. интоксикации превалируют, и «лёгочный», когда преобладают явления дыхательной недостаточности. Мелкоочаговая диссеминация в лёгких может быть обнаружена только через 10-15 дней после первых клинических проявлений, очаги одинакового размера (размером 2-3 мм) имеют среднюю интенсивность, могут перекрывать лёгочный рисунок, не бывает каверн. Форма встречается редко.

Особенности подострой формы. Среднее и тяжёлое течение, внешне напоминает пневмонию или обострение бронхита. Чаще очаги крупные или средних размеров. При бурном прогрессировании очаги сливаются с развитием симптома «снежной бури». Полости распада образуются очень часто. Усилен лёгочный рисунок. 

Особенности хронического диссеминированного туберкулёза. Хроническое волнообразное течение болезни с нарастанием симптомов лёгочно-сердечной недостаточности. Очаги носят полиморфный характер, много осумкованных очагов, часто распады в лёгком, которые постепенно становятся фиброзными. Нарастающие признаки эмфиземы. Прогрессирует фиброз в лёгких, спайки, утолщение плевры. 

Признаки лёгочного сердца. Часты осложнения: плеврит, перикардит, туб. гортани, менингит, спонтанный пневмоторакс. Клиника : кашель со слизисто-гнойной мокротой, одышка, кровохарканье. 

Рентгенологическая картина в лёгких. Может отсутствовать на ранних стадиях болезни. Имеется очаговая диссеминация, преимущественно в верхних долях лёгких. По мере хронизации болезни увеличивается полиморфизм очагов и уменьшается симметричность, нарастает интерстициальный лимфангит и разнообразные формы пневмофиброза, признаки лёгочного сердца и эмфиземы. Результаты лабораторных анализов. Частое бацилловыделение. Показатели гемограммы и биохимических  исследований зависят от фазы процесса. 

Туберкулиноиагностика. Реакция Манту положительная, иногда гиперерергическая. В тяжёлых случаях (чаще при милиарном) может быть отрицательная (отрицательная аллергия).               

Занятие 7. Туберкулёма лёгких.
 Цель:  изучить патогенез, морфологию, течение, диагностику, лечение и исходы туберкулемы легких.
.
План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

3. Обсуждение вопросов туберкулёмы  лёгких 

4. Решение и обсуждение ситуационных задач по вопросам туберкулёмы  лёгких .

5. Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

6. Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.

Содержание

Патогенез и морфология туберкулемы легких.

Разновидности туберкулем легких.

         «Ложная» туберкулема.

Клинические и рентгенологические признаки туберкулем легкого.

Наиболее частая локализация туберкулем легкого.

Тактика комплексной терапии больных с туберкулемами легкого.

Возможный путь консервативного лечения больных с туберкулемами легкого.

Хирургическое лечение больных с туберкулемами легкого.

 Клинико-рентгенологические и лабораторные признаки, отличающие туберкулему легкого от периферического рака, доброкачественных опухолей, эхинококка, междолевого плеврита.

Занятие 8. Кавернозный и фиброзно-кавернозный туберкулез легких.Казеозная пневмония 
 Цель: изучить кавернозный и фиброзно-кавернозный туберкулез легких.Казеозную пневмонию . 

.
План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

3. Обсуждение вопросов  кавернозного  и фиброзно-кавернозного  туберкулеза легких, казеозной пневмонии 
4. Решение и обсуждение ситуационных задач по вопросам кавернозного  и фиброзно-кавернозного  туберкулеза легких, казеозной пневмонии  .

5. Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

6. Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.

                                                Содержание.

Определение терминов. Кавернозный туберкулёз, как форма процесса определяется наличием изолированной каверны с наличием умеренно выраженной фиброзной стенки, немногочисленных полиморфных очагов фиброза лёгочной ткани вокруг каверны. 

Фиброзно-кавернозный туберкулёз лёгких определяется наличием фиброзных каверн и выраженной фиброзно-склеротической трансформацией лёгочной ткани. Процесс характеризуется частыми осложнениями. 

Варианты кавернозного туберкулёза: 1. Сформированный в результате недостаточной эффективности лечения /наиболее частый вариант/. 2. Сформировавшийся спонтанно и выявленный впервые /редкий вариант/. 

Патогенез фиброзно-кавернозного туберкулёза. Результат прогрессирования болезни и недостаточной эффективности лечения.

Клинические проявления кавернозного туберкулёза. Симптоматика скудная, часто инаперцептное течение.

Жалобы при фиброзно-кавернозном туберкулёзе. Жалобы определяются интоксикацией и поражением лёгких, а так же осложнениями: плевритом, пневмотораксом, кровохарканьем, лёгочным сердцем, амилоидозом. 

Рентгенологическая картина кавернозного туберкулёза. Кольцевидная тень в верхней доле лёгкого, полиморфные очаги в окружающей ткани, умеренно выраженный фиброз в окружающей ткани. 

Рентгенологическая картина фиброзно – кавернозного туберкулёза. Кольцевидная тень в лёгочном поле, чаще в верхних долях; уменьшение объема поражённой части лёгкого /сегмента, доли/; смещение корня или средостения в сторону поражения; очаговая бронхогенная диссеминация в нижних отделах лёгких; деформация лёгочного рисунка; местами обеднение лёгочного рисунка; признаки лёгочного сердца. 

Лабораторные данные по кавернозному туберкулёзу: бактериовыделение в зависимости от «возраста» процесса. Изменения в гемограмме и в биохимических анализах минимальные. 

Результаты лабораторного исследования при фиброзно-кавернозном туберкулёзе: обильное бацилловыделение; в гемограмме: лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг, Лимфопения, моноцитоз, повышение СОЭ. Обнаружение С-реактивного белка. При кавернозном туберкулиновая проба как правило положительная. При фиброзно-кавернозном туберкулёзе туберкулиновая проба обычно положительная, но в тяжёлых случаях отрицательная.     

Занятие 9. Цирротический туберкулёз лёгких.
 Цель: изучить клиническую, лабораторную и рентгенологическую симптоматику цирротического туберкулёза 
.
План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

3. Обсуждение вопросов  цирротического туберкулеза
4. Решение и обсуждение ситуационных задач по вопросам цирротического туберкулеза  .

5. Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

6. Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие
                                          Содержание

Определение понятия: воспаление плевры туберкулёзной этиологии. 

Виды плеврита в зависимости от патогенеза: 1. Самостоятельная форма внелёгочного туберкулёза 2. Параспецифическая реакция.

Морфологические разновидности плеврита: 1. Аллергический плеврит 2.Собственно туберкулёз плевры.

Классификация плеврита: 

1. Сухой плеврит /фиброзный/ 

2. Экссудативный 

3. Эмпиема 

Виды плевритов по локализации: 

1. Диафрагмальный

 2. Костальный 

3.Межолевой 

4. верхушечный 

5. Косто-диафрагмальный 

6. Парамедиастенальный    

Жалобы при сухом плеврите: острая боль в груди, связанная с дыханием, сухой кашель, симптомы интоксикации.

Данный анамнеза: малозаметное начало болезни, хроническое течение, отсутствие эффекта после неспецифического лечения. 

Данные объективного исследования: отставание в дыхании больной стороны, шум трение плевры. 

Рентгенологическая картина при сухом плеврите: помутнение лёгочного поля, признаки плевральных спаек.

Данные  лабораторных исследований: признаки воспалительного процесса в организме. 

Жалобы при экссудативном плеврите: чувство тяжести в боку и симптомы, характерные при сухом плеврите.

Данные анамнеза болезни: постепенное или острое начало, нарастание симптомов.

Данные объективного исследования: снижение голосового дрожания, тупой перкуторный звук, ослабление дыхания, шум трения плевры у верхней границы экссудата.   

Рентгенологическая картина при экссудативном плеврите: субтотальное затемнение легочного поля в нижней части лёгкого, косая верхняя граница тени, гомогенность затемнения, обогащенный лёгочный рисунок над затемнением, смещение тени средостения в здоровую сторону. 

Данные исследования плеврального выпота: удельная плотность не ниже 1015, содержание белка не ниже 40 г/л., лимфоциты преобладают на лейкоцитами, изредка выделяются МБТ. 

Жалобы при эмпиеме: высокая температура, одышка, ночные поты, слабость, при наличии бронхиального свища отделение большого количества гнойной мокроты. 

Данный анамнеза болезни: недолеченный экссудативный плеврит.  

Данные объективного исследования: истощение, бледность, симптомы плеврального выпота. 

Лечение туберкулёзного плеврита: аспирация, экссудатахимиотерапия, введение лекарств в плевральную полость, оперативное лечение, включая декортикацию. 

Определение понятия: массивный лёгочный фиброз  в сочетании с активным туберкулёзом с наличием объемного уменьшения лёгких. 

Отличия цирротического туберкулёза от цирроза лёгкого: цирроз – это массивные остаточные изменения после перенесенного туберкулёза или других воспалительных заболеваний – это неактивный туберкулёз. 

Причины формирования лёгочного фиброза: хронический воспалительный процесс в лёгких, местная ишемия ткани, ПЧЗТ и ПЧНТ в легочной ткани. 

Исходные формы туберкулёза, которые трансформируются в цирроз: деструктивные формы, хр. Дис. туберкулёз, гиповентиляция и ателектаз при бронадените, плеврит, казеозная пневмония.

Размер поражения: сегмент, доля, все легкое, верхние доли обоих лёгких. 

Жалобы: симптомы хр. Бронхита, симптомы, связанные с наличием бронхоэктазов, симптомы интоксикации, симптомы лёгочного сердца. 

Данные анамнеза болезни: хроническое течение, ухудшение после переохлаждения, особенно весной и осенью, нарастание симптомов болезни. 

Особенности анамнеза жизни: наличие туберкулёза в прошлом, контакт с больным туберкулёзом. 

Данные осмотра: деформация гр. Клетки, цианоз, барабанные пальцы, ограничение движения гр. Клетки.

Данные пальпации: усиление голосового дрожания, болезненность.

Перкуссия: укорочение звука на областью поражения, коробочный оттенок на областью эмфиземы. 

Аускультация: бронхиальное дыхание, сухие хрипы, влажные хрипы, шум трения плевры, признаки лёгочного сердца.

Рентгенологическая картина: затемнение в области поражения различной протяжённости, но чаще не меньше сегмента, высокая интенсивность тени, негомогенная структура, повышение прозрачности легочного поля по соседству с затемнением, смещение корня и средостения в сторону поражения, очаговые тени в легочной ткани. 

Данные лабораторных исследований: скудное бацилловыделение /МБТ определяются в основном культурально/, лейкоцитоз, ускоренная СОЭ, обнаружение СРБ. 

Туберкулиновые пробы положительные. 

Плеврит является осложнением многих патологических    процессов внутрилёгочного и внелегочного характера. Туберкулёз охватывает больше половины всех плевритов по этиологии: чем моложе человек, тем уд. Вес туберкулёзной этиологии вырастает. Если при наличии плеврита четко в лёгких определяются активные туб. изменения, то плеврит расценивается как осложнение и в статистику как форма туберкулёза не идет. Однако, не редко при этом туберкулёзные изменения в лёгких доступными методами не определяются – в этих случаях туб. плеврит оценивается как форма туберкулёза. Такие ситуации наблюдаются приблизительно в 6% среди впервые выявленных. Иногда определить этиологию плеврита бывает трудно. Чтобы справиться с этой задачей надо тщательно проанализировать данные анамнеза: постепенное начало, исключить заболевания, которые могут вызвать плеврит, знать болел ли туберкулёзом в прошлом, имеется ли контакт с туб. больным. Надо провести полное исследование по поиску туберкулёза в легких и в других органах: многократное исследование мокроты на МБТ, многоосевое рентгенологическое обследование легких, изучить характер экссудата и его характерные черты при туберкулёзной этиологии: серозный характер, большое количество белка уд. Плотность не ниже 1015 преобладание лимфоцитов в цитозе, многократно исследовать на МБТ. При своевременно начатом лечении обычно специфические плевриты не склонны к упорному накоплению экссудата после пункций. Основные подходы к лечебной тактике: необходимы ранние пункции, полноценная специфическая терапия. 

Цирротический туберкулёз лёгких. Основным отличием от цирроза является наличие признаков активного туберкулёза: интоксикация, наличие олигобациллярности, рентгенологических признаков туберкулёза: очаги, щелевидная каверна, гиперергическая туберкулиновая реакция, положительные результаты туберкулино – провокационных проб.         

Занятие 10. Туберкулёзный плеврит. Туберкулез верхних дыхательных путей, полости рта, трахеи, бронхов.
 Цель:  Изучить патогенез, клинические проявления, диагностику и лечение туберкулёзного  плеврита, туберкулеза верхних дыхательных путей, полости рта, трахеи, бронхов.
  . 

.
План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

      3.    Обсуждение вопросов  туберкулёзного плеврита, туберкулеза верхних дыхательных путей, полости рта, трахеи, бронхов.
      4. Решение и обсуждение ситуационных задач по вопросам туберкулёзного  плеврита,  туберкулеза  верхних дыхательных путей, полости рта, трахеи, бронхов.
       5.Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

       6.Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.
Содержание.

Виды плеврита в зависимости от патогенеза: 1. Самостоятельная форма внелёгочного туберкулёза 2. Параспецифическая реакция.

Морфологические разновидности плеврита: 1. Аллергический плеврит 2.Собственно туберкулёз плевры.

Классификация плеврита: 

1. Сухой плеврит /фиброзный/ 

2. Экссудативный 

3. Эмпиема 

Виды плевритов по локализации: 

1. Диафрагмальный

 2. Костальный 

3.Межолевой 

4. верхушечный 

5. Косто-диафрагмальный 

6. Парамедиастенальный    

Жалобы при сухом плеврите: острая боль в груди, связанная с дыханием, сухой кашель, симптомы интоксикации.

Данный анамнеза: малозаметное начало болезни, хроническое течение, отсутствие эффекта после неспецифического лечения. 

Данные объективного исследования: отставание в дыхании больной стороны, шум трение плевры. 

Рентгенологическая картина при сухом плеврите: помутнение лёгочного поля, признаки плевральных спаек.

Данные  лабораторных исследований: признаки воспалительного процесса в организме. 

Жалобы при экссудативном плеврите: чувство тяжести в боку и симптомы, характерные при сухом плеврите.

Данные анамнеза болезни: постепенное или острое начало, нарастание симптомов.

Данные объективного исследования: снижение голосового дрожания, тупой перкуторный звук, ослабление дыхания, шум трения плевры у верхней границы экссудата.   

Рентгенологическая картина при экссудативном плеврите: субтотальное затемнение легочного поля в нижней части лёгкого, косая верхняя граница тени, гомогенность затемнения, обогащенный лёгочный рисунок над затемнением, смещение тени средостения в здоровую сторону. 

Данные исследования плеврального выпота: удельная плотность не ниже 1015, содержание белка не ниже 40 г/л., лимфоциты преобладают на лейкоцитами, изредка выделяются МБТ. 

Жалобы при эмпиеме: высокая температура, одышка, ночные поты, слабость, при наличии бронхиального свища отделение большого количества гнойной мокроты. 

Данный анамнеза болезни: недолеченный экссудативный плеврит.  

Данные объективного исследования: истощение, бледность, симптомы плеврального выпота. 

Лечение туберкулёзного плеврита: аспирация, экссудатахимиотерапия, введение лекарств в плевральную полость, оперативное лечение, включая декортикацию. 

Определение понятия: массивный лёгочный фиброз  в сочетании с активным туберкулёзом с наличием объемного уменьшения лёгких. 

Отличия цирротического туберкулёза от цирроза лёгкого: цирроз – это массивные остаточные изменения после перенесенного туберкулёза или других воспалительных заболеваний – это неактивный туберкулёз. 

Причины формирования лёгочного фиброза: хронический воспалительный процесс в лёгких, местная ишемия ткани, ПЧЗТ и ПЧНТ в легочной ткани. 

Исходные формы туберкулёза, которые трансформируются в цирроз: деструктивные формы, хр. Дис. туберкулёз, гиповентиляция и ателектаз при бронадените, плеврит, казеозная пневмония.

Размер поражения: сегмент, доля, все легкое, верхние доли обоих лёгких. 

Жалобы: симптомы хр. Бронхита, симптомы, связанные с наличием бронхоэктазов, симптомы интоксикации, симптомы лёгочного сердца. 

Данные анамнеза болезни: хроническое течение, ухудшение после переохлаждения, особенно весной и осенью, нарастание симптомов болезни. 

Особенности анамнеза жизни: наличие туберкулёза в прошлом, контакт с больным туберкулёзом. 

Данные осмотра: деформация гр. Клетки, цианоз, барабанные пальцы, ограничение движения гр. Клетки.

Данные пальпации: усиление голосового дрожания, болезненность.

Перкуссия: укорочение звука на областью поражения, коробочный оттенок на областью эмфиземы. 

Аускультация: бронхиальное дыхание, сухие хрипы, влажные хрипы, шум трения плевры, признаки лёгочного сердца.

Рентгенологическая картина: затемнение в области поражения различной протяжённости, но чаще не меньше сегмента, высокая интенсивность тени, негомогенная структура, повышение прозрачности легочного поля по соседству с затемнением, смещение корня и средостения в сторону поражения, очаговые тени в легочной ткани. 

Данные лабораторных исследований: скудное бацилловыделение /МБТ определяются в основном культурально/, лейкоцитоз, ускоренная СОЭ, обнаружение СРБ. 

Туберкулиновые пробы положительные. 

Плеврит является осложнением многих патологических    процессов внутрилёгочного и внелегочного характера. Туберкулёз охватывает больше половины всех плевритов по этиологии: чем моложе человек, тем уд. Вес туберкулёзной этиологии вырастает. Если при наличии плеврита четко в лёгких определяются активные туб. изменения, то плеврит расценивается как осложнение и в статистику как форма туберкулёза не идет. Однако, не редко при этом туберкулёзные изменения в лёгких доступными методами не определяются – в этих случаях туб. плеврит оценивается как форма туберкулёза. Такие ситуации наблюдаются приблизительно в 6% среди впервые выявленных. Иногда определить этиологию плеврита бывает трудно. Чтобы справиться с этой задачей надо тщательно проанализировать данные анамнеза: постепенное начало, исключить заболевания, которые могут вызвать плеврит, знать болел ли туберкулёзом в прошлом, имеется ли контакт с туб. больным. Надо провести полное исследование по поиску туберкулёза в легких и в других органах: многократное исследование мокроты на МБТ, многоосевое рентгенологическое обследование легких, изучить характер экссудата и его характерные черты при туберкулёзной этиологии: серозный характер, большое количество белка уд. Плотность не ниже 1015 преобладание лимфоцитов в цитозе, многократно исследовать на МБТ. При своевременно начатом лечении обычно специфические плевриты не склонны к упорному накоплению экссудата после пункций. Основные подходы к лечебной тактике: необходимы ранние пункции, полноценная специфическая терапия.
В генезе осложнений главная роль принадлежит лимфогематогенному и бронхогенному распространению инфекции. Осложнения могут развиться при любой форме первичного туберкулеза, в том числе и при малой форме туберкулеза внутригрудных лимфатических узлов. Надо отметить, что осложненное течение может встречаться не только в фазе инфильтрации основного процесса, но и в фазе кальцинации.
Первичным формам туберкулеза могут сопутствовать следующие осложнения:

· туберкулез бронхов;

· бронхолегочные поражения (долевые, сегментарные процессы);

· гематогенная, лимфогенная, бронхогенная диссеминации;

· плеврит;

· первичная каверна;

· казеозная пневмония;

Осложненное течение туберкулеза внутригрудных лимфатических узлов:

	Осложнения
	Механизм развития
	Особенности клинической картины

	1.Туберкулез бронха
	В месте контакта ВГЛУ со стенкой бронха формируется свищ, бронхогенное распространение МБТ
	Может быть бактериовыделение

	2.Бронхолегочное поражение
	Увеличенные ВГЛУ, либо казеозные массы, выделяясь через свищи, перекрывают частично или полностью просвет бронха, формируется ателектатическое воспаление легочной ткани.
	Выражен синдром интоксикации, может быть бактериовыделение

	3. Плеврит
	Аллергическое воспаление, выражен экссудативный компонент
	Выражен синдром интоксикации, одышка, выраженные воспалительные изменения в анализе крови

	4. Диссеминация
	Гематогенное и лимфогенное распространение МБТ в легкие и другие паренхиматозные органы
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Туберкулез бронха развивается чаще всего вследствие перехода воспалительного процесса с лимфатического узла на стенку прилежащего бронха с последующим прорывом и аспирацией казеозных масс. Распространение инфекции в стенку бронха может идти по периваскулярным или перибронхиальным путям. Возможно спутогенное поражение (через мокроту). Специфическим процессом чаще всего поражаются сегментарные или более крупные бронхи. Туберкулез бронха может протекать бессимптомно, а иногда дает яркую клиническую картину. К частым клиническим симптомам относятся: сухой кашель или кашель со скудной вязкой мокротой. Иногда наблюдаются одышка, боли в грудной клетке, кровохаркание. Возможна и такая бурная клиническая картина, как приступы кашля, резкая одышка, цианоз, стридорозное дыхание. К информативным методам диагностики туберкулеза бронхов относится бронхоскопическое исследование. При рентгенологическом исследовании к прямым признакам поражения бронха относятся: обтурация бронха, изменение его диаметра и деформация стенки. Косвенными признаками считаются: признаки нарушения бронхиальной проходимости (гиповентиляция, острое вздутие легочной ткани, ателектаз), а также очаги бронхогенного обсеменения. Исходом туберкулеза бронхов является развитие рубцовых изменений бронхиальной стенки разной степени выраженности.

Бронхолегочные поражения - это сегментарные или долевые воспалительно-ателектатические изменения. Они возникают вследствие перехода воспаления с лимфатических узлов на крупные бронхи с нарушением их проходимости, развитием ателектаза, гиповентиляции, абтурационного вздутия доли, сегмента с присоединением воспаления (специфического или неспецифического). Ателектаз может возникнуть по следующим причинам: 1) бронхоспазм; 2) специфические изменения на слизистой бронха или рубцовые деформации; 3) давление пораженного лимфатического узла на стенку бронха. Клиника бронхолегочных поражений при первичном туберкулезе разнообразна: возможно отсутствие симптоматики или наоборот, у больных отмечаются выраженные симптомы интоксикации, повышения температуры от субфебрильных до фебрильных цифр, экспираторный стридор, сухой, часто приступообразный, коклюшеподобный кашель. Возможно укорочение перкуторного звука над пораженными сегментами долей, ослабление дыхания. Присоединение пневмонического компонента сопровождается появлением влажных хрипов, крепитации. Возможные изменения в гемограмме: умеренный лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, увеличение скорости оседания эритроцитов. При ателектазах сегментарного характера клинические проявления сопровождаются небольшим количеством симптомов, признаков дыхательной недостаточности нет. При долевых ателектазах пораженная сторона отстает в акте дыхания, перкуторно отмечается укорочение звука, аускультативно - ослабленное дыхание. Рентгенологически определяется однородное затемнение с четкими втянутыми контурами, треугольной формы. Если у больного имеются изменения в легочной ткани, облитерация плевральных листков, то форма ателектазированного сегмента или доли может быть различной: веретенообразной, шаровидной. Во всех случаях прилежащие к ателектазу органы (диафрагма, средостение, корень легкого) смещаются в сторону поражения. Ателектаз при туберкулезе может существовать от нескольких часов до нескольких месяцев. Если его продолжительность будет более 1,5-2 месяцев, то полного расправления легочной ткани после восстановления бронхиальной проводимости не наступает из-за развития фиброзных изменений. Длительное существование бронхолегочных поражений дает исходы в пневмосклероз с очагами кальцинации, у части больных формируются бронхоэктазы.

Плеврит как осложнение первичного туберкулеза расценивается тогда, когда рентгенографически, помимо жидкости в плевральной полости, четко видна картина первичного комплекса или туберкулеза внутригрудных лимфатических узлов. Если же изменения в легочной ткани или во внутригрудных лимфоузлах не выявляются, то плеврит рассматривают как самостоятельную форму туберкулеза. Туберкулиновые пробы часто гиперергические, но возможна низкая чувствительность к туберкулину. Существует зависимость между степенью чувствительности к туберкулину и клиническими проявлениями заболевания. При гиперергической чувствительности начало болезни острое, отмечаются значительное повышение температуры, недомогание, боли в грудной клетке, рвота. На фоне низкой туберкулиновой чувствительности и при нарушении питания клиническая симптоматика плеврита бывает стертой, а начало - незаметным. На фоне адекватной противотуберкулезной терапии в сочетании с кортикостероидными гормонами наступает рассасывание экссудата без остаточных фиброзных наложений на плевре. При поздно начатом лечении возможно осумкование жидкости или развитие выраженных фиброзных наложений на плевре, обызвествления плевры.

Лимфогенная диссеминация сопровождает туморозно измененные лимфатические узлы. Вследствие лимфостаза возникает ретроградный лимфоток. При этом в перибронхиальной и периваскулярной тканях образуются туберкулезные бугорки преимущественно продуктивные. Данное осложнение протекает бессимптомно. При перкуссии и аускультации выявляются изменения, которые характерны для туморозной формы туберкулеза внутригрудных лимфоузлов. Рентгенологическая картина показывает, что в прикорневой зоне видны обогащение сосудистого рисунка, линейно-тяжистые тени с наличием редких очагов по ходу сосудов при наличии увеличенных внутригрудных лимфатических узлов на стороне поражения.

Гематогенная диссеминация может проявляться гематогенной генерализацией процесса как крупноочагового, так и мелкоочагового характера либо ограниченной диссеминацией в виде очагов-отсевов на верхушках (очаги Симона). Гематогенная генерализация протекает с выраженными симптомами интоксикации на фоне высокой лихорадки, возможны одышка, цианоз, отмечается увеличение печени, селезенки. При перкуссии возможно укорочение звука или тимпанит; аускультативно выявляются ослабленное или жестковатое дыхание и непостоянные сухие, влажные хрипы. В гемограмме отмечаются умеренный лейкоцитоз, эозинопения, лимфопения, скорость оседания эритроцитов увеличена. Рентгенологически определяется двусторонняя мелкоочаговая диссеминация: от верхушки до диафрагмы мелкие (с просяное зерно) очаги, не сливающиеся между собой. Возможна крупноочаговая диссеминация на фоне первичного комплекса или туберкулеза внутригрудных лимфатических узлов. В этом случае очаги диссеминации нередко сливаются, образуя изменения типа лобулярной казеозной пневмонии. Клинические проявления гематогенной диссеминации не исчерпываются только поражением легких, возможно развитие поражения мозговых оболочек, костно-суставного аппарата, почек, глаз и других органов. Туберкулезный менингит - это тяжелейшее гематогенное осложнение первичного туберкулеза, которое при несвоевременной диагностике часто заканчивается смертью.

Первичная каверна формируется при расплавлении казеозных масс первичного аффекта и выделении их через дренирующий бронх. Часто только рентгенотомографическое исследование подтверждает наличие распада. При прогрессировании туберкулеза полость распада может стать источником бронхогенного обсеменения. При полноценном лечении полость заживает с образованием рубца или очага.

Казеозная пневмония развивается при прогрессирующем течении первичных форм туберкулеза. При этом отмечаются обширность поражения, формирование множественных полостей распада, бронхогенное метастазирование. Казеозная пневмония начинается остро, с ознобом, фебрильной температурой неправильного типа. Над легкими определяются укорочение перкуторного звука, бронхиальное дыхание, разнокалиберные "хлюпающие" влажные хрипы. Со стороны крови отмечаются лейкоцитоз с нейтрофильным сдвигом влево, высокая СОЭ 40-60 мм/ч. Рентгенологически определяются обширные участки затемнения (лобарной, полисегментарной протяженности), распад или множественные крупные бронхолобулярные очаги. В течение 6-8 недель казеозная пневмония может привести к летальному исходу. Раннее назначение специфической антибактериальной терапии приводит к частичной инволюции, формированию фиброзно-очаговых изменений и различной величины кальцинатов. Возможен переход в фиброзно-кавернозный туберкулез легких.

 
Занятие 11. Микобактериозы органов дыхания.

Цель: Детализация и уточнение полученных на лекции знаний по микробиологии туберкулеза и нетуберкулезных микобактериозов
	


План занятия
1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

      3.    Обсуждение вопросов микобактериозов органов дыхания.

      4. Решение и обсуждение ситуационных задач по вопросам микобактериозов органов дыхания.
      5.Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)
       6.Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.

Содержание

Микобактериозы и их значение в природе.

Возбудители микобактериозов.

Методы диагностики туберкулеза и нетуберкулезных  микобактериозов.

Основные понятия темы

а) биологические качества микобактерий

б) механизмы устойчивости микобактерий

в) диагностика микобактериозов

Занятие 12. Осложнения туберкулёза лёгких 

Цель: Ознакомиться с возможными вариантами осложнений туберкулеза, исходами.
	


План занятия
1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

      3.    Обсуждение вопросов осложнений туберкулеза и их клинического течения 

      4. Решение и обсуждение ситуационных задач по вопросам осложнений туберкулеза и их клинического течения .

      5.Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)
       6.Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.

Содержание

Легочное кровохарканье и кровотечение являются частыми симптомами легочной и внелегочной патологии. При туберкулезе легких это одно из наиболее частых осложнений, которое к тому же чревато тяжелыми последствиями для больного.

Кровохарканье и кровотечение могут быть однократными и повторными. Деление легочных кровотечений на кровохарканья и кровотечения целесообразно. Под кровохарканьем подразумевается большая или меньшая примесь крови в мокроте. Это результат диапедеза форменных элементов крови – проявление воспалительного процесса или местного нарушения кровообращения при повышенной проницаемости стенок капилляров и мелких сосудов. Кровотечение представляет собой выделение изо рта жидкой или свернувшейся крови.

В клинической практике чаще используется характеристика кровотечений из легкого, основанная на количестве выделяющейся крови. В основном кровотечения делятся на малые –до 100 мл, средние – до 500 мл и обильные (профузные) – более 500 мл.

При кровохаркании и кровотечении нередко создаются затруднения при определении их источника. Клиническое обследование может установить, что источником кровотечения являются носовая часть глотки, десны, пищевод, желудок.

Выделение крови из носа, носоглотки и полости рта не является истинным кровохарканьем. Подробный опрос больного и обследование полостей носа и рта дают возможность установить причину псевдокровохарканья. При этом больной не откашливает, а в большинстве случаев сплевывает мало измененную по виду кровь без примеси мокроты. При лабораторном исследовании в выделенных «плевках» не обнаруживается элементов мокроты – альвеолярного эпителия. После псевдокровохарканья не наблюдается аспирационных явлений в легких.

При кровотечении из варикозно расширенных вен пищевода чаще диагностируется цирроз печени. Это кровотечение возникает внезапно и носит профузный характер. Кровотечения из язвы желудка сопровождаются рвотой темной кровью с примесью желудочного сока и сгустков крови.

При легочных кровотечениях (истинных) появляются першение в горле, ощущение сдавления, боль за грудиной, удушье, а затем кашель с характерным клокотанием, изо рта выделяется алая, пенистая кровь без сгустков. Профузные легочные кровотечения сопровождаются головокружением, бледностью, тахикардией, снижением артериального давления. Осмотр больного выявляет мелкопузырчатые хрипы в нижних отделах легких на стороне кровотечения, при рентгенологическом обследовании там же может определяться ателектаз или аспирационная пневмония, реже – на противоположной стороне вследствие ретроградного забрасывания крови.

Причиной кровохарканья могут быть пневмонии, рак легкого, актиномикоз легких, эхинококк в легком, пневмокониоз и др. Кровохарканье может быть у лиц, перенесших в прошлом ранения в грудную клетку.

Как ни многочисленны причины кровохарканий и легочных кровотечений, все же наиболее часто они наблюдаются у больных туберкулезом. Кровохарканье может сопровождать как впервые развившийся туберкулезный процесс так и хронические его формы, появляться после заживления участков деструкции, как и при всяком другом пневмосклеротическом процессе.

Кровохарканье у туберкулезных больных в большинстве случаев наступает неожиданно для больного, чаще после инсоляции в жаркие, душные дни, а также при метеорологических колебаниях. Наиболее часты кровохарканья весной и осенью.

Чем же объяснить, что при разрушении легочной ткани, обильно снабженной кровеносными сосудами, кровохарканье встречается примерно у 10 – 15 % больных. Это объясняется тем, что туберкулотоксины при непосредственном действии на сосуды вызывают процессы облитерирующего эндартериита и к тому времени, когда очаг подвергается распаду, кровеносные сосуды, исключая крупные, подвергаются облитерации и кровохарканья нет. Кровохарканье может при этом наступить, если распад образуется очень быстро и если сосуды не облитерированы. Крупные же сосуды не облитерируются, хотя стенка их теряет свою эластичность, благодаря воздействию на них туберкулотоксинов, а перекидываются через каверну как балки и под воздействием тока крови могут расширяться, т. е. образуются аневризмы. При напряжении аневризма может разорваться и дать сильное кровотечение.

Кровохарканье может наступить также при переходе процесса со стенки каверны на стенки сосуда в месте его вхождения в каверну и при разъедании стенки сосуда. Небольшие кровохарканья нередко возникают и при фиброзных процессах, когда кровеносные сосуды, обычно мелкие, значительно деформируются развивающейся соединительной тканью. При их разрыве возникает кровохарканье.

Кровохарканье и особенно кровотечение – это грозное осложнение туберкулезного процесса, требующее немедленных врачебных вмешательств.

Мероприятия по остановке легочного кровотечения должны осуществляться следующим образом:

1. Снижение давления в малом круге кровообращения (назначение противокашлевых средств, разгрузка малого круга кровообращения).

2. Уменьшение проницаемости сосудистой стенки.

3. Повышение свертываемости крови.

Применявшиеся ранее широко искусственный пневмоторакс и пневмоперитонеум при лечении легочных кровотечений в настоящее время используются редко и только в случаях отсутствия эффекта от консервативной терапии и возможности осуществить при трахеобронхоскопии санацию или эндоваскулярную эмболизацию бронхиальных артерий. При этом следует подчеркнуть, что пневмоторакс при хроническом туберкулезе часто оказывается неэффективным из-за плевральных сращений. Чаще используемый в этих целях пневмоперитонеум может оказывать гемостатическое действие главным образом при легочных кровотечениях у больных с нижнедолевым деструктивным туберкулезом легких.

С внедрением и усовершенствованием эндоскопических и эндоваскулярных методов хирургии можно добиться гемостаза практически у всех больных с легочным кровотечением, за исключением молниеносных, когда летальный исход наступает в течение 5 мин, что не позволяет организовать реальную помощь больному. Поэтому в проведении комплекса лечебных мероприятий больному с легочным кровотечением должны принимать участие не только фтизиатр-терапевт, а также анестезиолог, эндоскопист и хирург.

Спонтанный пневмоторакс развивается вследствие нарушения целостности висцеральной плевры с образованием сообщения плевральной полости с воздухоносными путями. Причиной его возникновения может быть не только туберкулез, но и травма грудной клетки, неспецифические заболевания легких, буллезная эмфизема, кисты, опухоли, пневмокониозы и др.

Несмотря на многообразие этиологических факторов, патогенез спонтанного пневмоторакса определяется следующими постоянными компонентами: нарушением герметичности плевральной полости, отслойкой висцеральной плевры от париетальной, сдавлением (коллапсом) легкого, смещением средостения в здоровую сторону. За счет этого могут развиваться: коллапс легкого с возникновением дыхательной недостаточности, раздражение рецепторов париетальной плевры с болевым синдромом вплоть до плеврального шока, возникновение острой сердечно-сосудистой недостаточности.

Различают открытый спонтанный пневмоторакс, при котором сохраняется постоянное сообщение с атмосферным воздухом; клапанный (наиболее тяжелый), когда вследствие действия «клапанного» механизма в плевральной полости увеличивается количество воздуха, повышается положительное давление; закрытый, при котором после проникновения воздуха в плевральную полость сообщение между ней и атмосферным воздухом прекращается.

Клиническая картина и исход каждого из трех видов спонтанного пневмоторакса различны.

Ограниченный закрытый спонтанный пневмоторакс может протекать бессимптомно. Выраженных гемодинамических расстройств у таких больных не бывает. Перфорация висцеральной плевры, как правило, быстро закрывается. Такой пневмоторакс редко осложняется экссудативным плевритом, через некоторое время газовый пузырь рассасывается и легкое расправляется.

Открытый спонтанный пневмоторакс протекает более длительно и тяжелее, чем закрытый, так как при нем очень часто возникает экссудативный плеврит, обусловленный смешанной микробной флорой.

Наиболее тяжелое течение наблюдается при клапанном пневмотораксе. Нарастающее положительное давление в плевральной полости увеличивает одышку и ведет к нарушению деятельности сердца. Состояние больного отягощается присоединением гнойного плеврита.

Диагностика спонтанного пневмоторакса несложна. Кроме клинических симптомов дыхательной недостаточности, у больных отмечаются тимпанический звук при перкуссии, ослабленное дыхание над соответствующей половиной грудной клетки. Наличие газового пузыря и коллапса легкого подтверждается при рентгенологическом исследовании.

Лечение заключается в оказании неотложной помощи при резко выраженной дыхательной недостаточности и нарушении деятельности сердечно-сосудистой системы. Назначают строгий постельный режим, противокашлевые, болеутоляющие и сердечные средства, оксигенотерапию. Применяется также специфическая и неспецифическая общая и местная химиотерапия (профилактика эмпиемы). Дальнейшая тактика лечения определяется для каждого больного индивидуально. Некоторым больным необходимо произвести плевральную пункцию и аспирацию воздуха, если в плевральной полости создается высокое положительное давление. Иногда такие аспирации нужно делать повторно или можно поставить подводный дренаж. Больным с открытым или клапанным пневмотораксом в случае отсутствия эффекта от консервативной терапии нужно выполнить операцию.

Амилоидоз внутренних органов. Амилоидоз внутренних органов является одним из осложнений хронических форм туберкулеза и возникает вследствие нарушения белкового обмена в организме и выражается в выпадении гомогенных белковых масс в межтканевых щелях по ходу сосудов, их стенках и оболочках железистых органов.

Различают распространенный амилоидоз и местное отложение амилоида. При общем амилоидозе наиболее часто поражается селезенка, затем печень, почки, надпочечники, кишечник и другие органы. В результате отложения амилоида нарушается метаболизм в расположенных вблизи клетках; они и другие тканевые элементы сдавливаются, атрофируются. Амилоидоз развивается медленно и неблагоприятно сказывается на течении основного процесса.

При осмотре больных амилоидозом обращает на себя внимание бледность и одутловатость лица, связанная с отечностью подкожной клетчатки, а иногда и с анемией. Поражение почек обычно протекает с нефротическим синдромом. В начальный период болезни поражение почек существенно не отражается на общем состоянии больного. Лишь исследование мочи позволяет выявить протеинурию, причем в отличие от «чистого» нефротического синдрома в моче обнаруживаются не только альбумины, но и глобулины. В осадке мочи определяются не только цилиндры – гиалиновые, зернистые, восковидные, но и лейкоциты, эпителиальные клетки и небольшое количество эритроцитов. Однако у части больных наблюдается выраженный нефротический синдром с типичными для него изменениями мочи.

Исследования крови выявляют гипопротеинемию с характерным сдвигом в сторону преобладания глобулинов (альбумин-глобулиновый коэффициент уменьшается до 1,0 и ниже).

В более поздний период появляются отеки, часто возникает асцит, вначале болезни – полиурия, при прогрессировании – олигурия с высоким удельным весом и большим количеством белка в моче. Артериальная гипертензия, несмотря на поражение почечных сосудов, при амилоидозе наблюдается редко. Нарушение клубочковой фильтрации происходит уже в ранний период болезни. В конечной стадии возникает картина выраженной почечной недостаточности с азотемией и уремией.

На успех в лечении амилоидоза можно рассчитывать только в том случае, если устранена причина болезни и еще нет грубых изменений в органах, прежде всего в почках. Лечение включает диету с повышенным содержанием белка (при достаточной азотвыделительной функции почек) и ограничением хлорида натрия, витаминотерапию, борьбу с отеками и азотемией (при почечной недостаточности).

Легочно–сердечная недостаточность.

Функция аппарата внешнего дыхания направлена на обеспечение организма кислородом и удаление образовавшейся в процессе обменных реакций углекислоты. Многие острые и хронические заболевания бронхов и легких приводят к развитию дыхательной недостаточности, причем степень морфологических изменений в легких далеко не всегда соответствует степени недостаточности их функции.

Дыхательную недостаточность принято определять как состояние организма, при котором не обеспечивается поддержания нормального газового состава крови либо оно достигается за счет более интенсивной работы аппарата внешнего дыхания и повышенной нагрузкой сердца, что приводит к снижению функциональных возможностей организма. Функция аппарата внешнего дыхания очень тесно связана с функцией системы кровообращения, при недостаточности внешнего дыхания усиленная работа сердца является одним из важных элементов ее компенсации.

Различают три основных типа вентиляционных нарушений: рестриктивный, обструктивный и смешанный.

Рестриктивный тип обусловлен уменьшением дыхательной поверхности, выключением легкого или части его из вентиляции, снижением эластической растяжимости легочной паренхимы, ограничением подвижности диафрагмы и т. д.

Обструктивный тип нарушений легочной вентиляции обусловлен сужением просвета дыхательных путей, что ведет к затруднению прохождения воздуха по бронхам.

Смешанный тип объединяет признаки обоих предыдущих типов, часто с превалированием одного из них.

Клинически дыхательная недостаточность проявляется одышкой, цианозом, а в поздней стадии – при присоединении сердечной недостаточности – и отеками.

Включение различных компенсаторных механизмов в борьбе с прогрессирующей дыхательной недостаточностью происходит постепенно, адекватно ее степени. На ранних стадиях дыхательной недостаточности функция аппарата внешнего дыхания в покое осуществляется обычным путем. Лишь при выполнении больным физической работы подключаются компенсаторные механизмы (имеется только снижение резервных возможностей). В дальнейшем и при небольшой нагрузке, а затем даже в покое наблюдаются тахипноэ, тахикардия, определяются признаки усиленной работы дыхательной мускулатуры при вдохе и выдохе, участие в акте дыхания дополнительных групп мышц. В более поздних стадиях дыхательной недостаточности, когда организм исчерпывает компенсаторные возможности, выявляются артериальная гипоксемия и гиперкапния.

В более поздний период к легочной недостаточности присоединяется сердечная (правожелудочковая) недостаточность вследствие развития гипертонии малого круга кровообращения, сопровождающейся повышенной нагрузкой на правый желудочек сердца. Трудно установить, когда именно к легочной недостаточности присоединяются симптомы изменения системы кровообращения, т. к. признаки легочной и сердечной недостаточности очень близки.

Легочное сердце обычно развивается у лиц, длительно страдающих заболеванием легких. У больных старше 50 лет оно возникает быстрее, чем у более молодых, что связано с меньшими компенсаторными возможностями легочной циркуляции и миокарда пожилых.

Диагностика компенсированного легочного сердца без инструментальных методов исследования трудна. Такие симптомы как одышка и цианоз могут быть легочного и сердечного происхождения. В стадии компенсации легочного сердца, когда правый желудочек справляется с повышенными требованиями циркуляции, имеются только легочная гипертензия и гипертрофия правого желудочка. Среди физических признаков повышенного давления в малом круге кровообращения основным является акцент II тона над легочной артерией. Компенсированное легочное сердце должно быть подтверждено с помощью инструментальных методов (рентгенологического, электро- векторкардиографии и др.).

В клинической практике очень важно распознать начальные признаки декомпенсации. Симптомы ее: усталость, анорексия и потеря в массе тела, нарастание одышки (в покое), боли в правом подреберьи. Они свидетельствуют о надвигающейся декомпенсации легочного сердца.

Классификация хронического легочного сердца.

I степень – неспособность системы осуществлять функцию не обнаруживается в покое и проявляется лишь изредка при повышенной нагрузке (невозможность приспособиться к увеличению объема или интенсивности выполняемого труда).

II степень - нарушение функций систем в покое не обнаруживается, но постоянно возникает при выполнении повседневной нагрузки.

III степень – неспособность системы осуществлять функцию обнаруживается не только при нагрузке, но и в покое.

Лечение компенсированного легочного сердца сводится к лечению основного заболевания, которое привело к нарушению вентиляции, предупреждению простуд, отказу от курения (никотин вызывает общую легочную вазоконстрикцию). Декомпенсированное легочное сердце требует комплексного лечения, направленного на устранение респираторной недостаточности (противовоспалительные, бронхолитические, муколитические препараты, лечебная дыхательная гимнастика); артериальной гипоксемии, гиперкапнии и ацидоза (оксигенотерапия, стимуляторы дыхания, коррекция кислотно-щелочного равновесия); спазма легочных артериол (ганглиоблокаторы, спазмолитики, антикоагулянты), а также лечение слабости миокарда (сердечные гликозиды, диуретики, препараты, улучшающие метаболизм миокарда).

Занятие 13. Туберкулез легких, комбинированный с другими заболеваниями .
 Цель : изучить особенности течения  туберкулеза легких ,  комбинированного с другими заболеваниями, методы диагностики
.
План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

      3.    Обсуждение вопросов  туберкулеза легких, комбинированного  с другими заболеваниями .
      4. Решение и обсуждение ситуационных задач по вопросам туберкулеза легких, комбинированного  с другими заболеваниями .
       5.Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

       6.Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.

Содержание.
Выделяют следующие отличия клинических проявлений ТБ среди ВИЧ инфицированных по сравнению с ВИЧ- неинфицированными больными.
Наличие нелегочных форм ТБ, часто в виде увеличенных лимфатических узлов, что редко наблюдается при других формах ТБ.

Повышенная частота милиарного ТБ, МБТ могут быть выделены из крови, чего никогда не бывает при обычном ТБ.

Данные рентгенологического обследования , на ранних стадиях ВИЧ-инфекции клиника ТБ легких мало отличается от обычной. В более поздних стадиях ВИЧ –инфекции чаще наблюдаются увеличенные медиастинальные лимфатические узлы. Распад встречается реже. Чаще , чем обычно, выявляются плевральные  и перикардиальные выпоты. Тени в легких могут быстро изменяться.

ТБ может располагаться в нетипичных участках организма, например, в виде туберкулеза мозга, абсцессов в стенке грудной клетки или в другом месте.
В мокроте МБТ часто не находят.

Туберкулиновый тест обычно негативный.

Лихорадка и потеря массы тела чаще наблюдается у ВИЧ-инфицированных больных.

Занятие 14. Внелегочный туберкулез .
 Цель. Необходимо изучить патогенез форм внелегочного туберкулёза. Изучить симптоматику с акцентом на ранние признаки и рациональные методы исследования для диагностики процесса. 
.
План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

      3.    Обсуждение вопросов  внелегочного туберкулеза.
      4. Решение и обсуждение ситуационных задач по вопросам внелегочного туберкулеза..
       5.Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

       6.Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.

Содержание.
Туберкулёз почек. 
Определение термина: специфическое воспаление почки с деструкцией почечной ткани, нарушением функции и распространение процесса на мочевыводящие пути. 

Патогенез: 

1. как осложнение любой формы лёгочного и внелегочного туберкулёза вследствие гематогенной и лимфогенной диссеминации 

2. Самостоятельное заболевание вследствие проникновения инфекции на остаточных туб. изменений в ткань почки. Как правило, обе почки поражаются одновременно, но одна из них поражается больше другой. Начало болезни – это проявление туб. гранулем в почечной паренхиме /в кортикальном слое почки/. Прогрессирование – распространение болезни на мозговое вещество почки и его изъявление /туб папиллит/. В последующем формируются каверны, открывающиеся в почечные чашечки. Дальнейшее распространение инфекции захватывает лоханку, мочеточник и мочевой пузырь. 

Клинические проявления болезни. 

Начало болезни бессимптомное. В запущенных случаях могут быть боли в спине, симптомы интоксикации. 

Данные лабораторного исследования крови и мочи: изменения, определяются воспалительным процессом, как и при туб. лёгких, выраженных в зависимости от характера процесса. 

Данные рентгенологического исследования: увеличение в размерах почечных чашечек и лоханки, разрушение почечных сосочков, почечные каверны, кальцинаты в почечной ткани. 

Лечение: консервативное /этиоторопное/ в свежих случаях, использование в/в методов введения лекарств; оперативное лечение в запущенных случаях.

ТУБЕРКУЛЁЗ ПЕРЕФЕРИЧЕСКИХ ЛИМФОУЗЛОВ

Определение термина: воспаление периферических лимфоузлов, включая капсулу. 

Патогенез: как осложнение лёгочного и внелёгочного туберкулёза в следствие гематогенной и лимфогенной диссеминации и как самостоятельная форма при попадании МБТ в лимфоузлы. 

Клиника: симптомы интоксикации, локальные изменения / гиперемия, увеличение лимфоузла, расплавление с образованием свищей и поражение подкожной клетчатки и кожи/, образование рубцовых изменений или кальцинации на стадии обратного развития. 

Диагностика: общеклиническое обследование, биопсия, пробное лечение.

Лечение: общие принципы лечения туберкулёза /АБТ и патогенетическая терапия/, пункция, хирургическое лечение /удаление/.

ТУБЕРКУЛЁЗ КОСТЕЙ И СУСТАВОВ

Определение термина: туберкулёзное поражение костей и суставов с раз-рушением костной ткани и расстройством функций.

Локализация поражений: 

1. Позвоночник – туб. спондилит 

2. Тазобедренный сустав /коксит/ 

3. Коленный сустав /гонит/ и др. 

Три стадии лечения болезни: 

1. Преспондилическая /преартрическая/ - формирование гранулем в пределах кости 

2. Спондилическая /артрическая/ - распространение воспаления на синовиальную оболочку, с последующим сужением суставной щели, анкилоз, иногда формирование свища и натечного абсцесса 

3. Постспондилическая /постартрическая/ - формирование костных деформаций на фоне стабилизации процесса /отсутствие активного процесса/. 

Клинические проявления первой стадии болезни: скудные, иногда отсутствуют, могут быть непостоянные боли в спине или в суставе, мышечное натяжение, симптомы туб. интоксикации. 

Клинические проявления второй стадии: боли, напряжение мышц, местная гиперемия в месте поражения, ограничение подвижности, натечник, особенно при гоните, хромота.

Клинические проявления третей стадии болезни: иррадиация болей спины в ноги и другие органы, горб, мышечная атрофия, натечные абсцессы. 

Данные рентгенологического исследования: остеопороз, участки просветления в губчатой ткани кости, редукция костных балок. При второй стадии: сужение суставной щели и межпозвоночных пространств, инфильтрация составной сумки, деструкция хрящевых поверхностей или позвонков. 

Данные лабораторного исследования: обычные при туберкулёзе. 

Туберкулиновые пробы обычно положительные. 

Лечение: консервативное на ранних стадиях заболевания и оперативное в запущенных случаях. 

Занятие 15. Туберкулёз и материнство. 
 Цель: предупреждение распространения туберкулезной инфекции среди населения, что предусматривает проведение профилактических мероприятий, своевременное выявление лиц с подозрением на туберкулез и направление их в туберкулезный диспансер с целью подтверждения диагноза и проведения необходимого лечения.
.
План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

      3.    Обсуждение вопросов « Туберкулёз и материнство»
      4. Решение и обсуждение ситуационных задач по вопросам« Туберкулёз и материнство» .
       5.Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

       6.Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие

Содержание.

К сожалению, в последнее время все чаще наблюдается рост такой тяжелой заболеваемости как туберкулез. Зачастую это касается беременных женщин. Вопрос туберкулеза и беременности имеет огромную значимость для здоровья матери и будущего малыша.

Однако эта проблема в настоящее время не является суровым приговором. Современные достижения медицины дают возможность выносить и родить здорового ребенка. Будущей маме нужно хорошо подготовиться к беременности. После перенесенного заболевания планировать беременность необходимо вместе с фтизиатром и гинекологом. Вы обязаны знать, что после выздоровления должно пройти не менее двух лет, так как беременность оказывает большую нагрузку на организм. Это является обязательным условием. Фтизиатр будет систематически наблюдать за состоянием легких, а гинеколог – за здоровьем малыша.

Если беременность наступила, то решение вопроса о сохранении лежит как на беременной женщине, так и на лечащем враче. Беременность каждой женщины неповторима, поэтому и вопрос о ее сохранении должен рассматриваться на уровне медицинских показателей. Специалист делает прогноз, оценивая состояние женщины и ее крохи. При удовлетворительном прогнозе женщина благоприятно вынашивает малыша и рожает здорового ребенка.

При неактивном туберкулезе женщина может кормить малыша грудью. Если анализы нехорошие, малышей отстраняют от мамы на время ее лечения и переводят на вскармливание детским питанием. Малыш может быть инфицирован в послеродовой период. Но существуют препараты, которые препятствуют заражению. Еще в роддоме ребенка прививают вакциной БЦЖ. В послеродовой период маме нужно пройти флюорографическое исследование легких, а также проконсультироваться с фтизиатром. Это является необходимым условием для здоровья новорожденного крохи и его мамы. Так как во время беременности и родов течение болезни может обостриться. 

Будущая мама должна обратить внимание на симптомы при туберкулезе, когда нужно обратиться к врачу:

1. Кашель с болевыми ощущениями в грудной клетке;
2. Кашель с кровью;
3. Одышка;
4. Слабость, потливость, потеря аппетита, похудение, повышение температуры тела до 37-38 градусов.

Если у женщины возникло подозрение на туберкулез, то обязательно нужно пройти рентгенологическое обследование. Главное вовремя выявить у себя это заболевание и не допустить развитие запущенной формы туберкулеза. Многие женщины боятся делать флюорографию из-за воздействия на плод, но здесь нужно здраво мыслить. В случае активного туберкулеза, отказ от обследования может привести к трудноизлечимым последствиям в сравнении с негативным влиянием рентгена. В наше время при рентгенологическом исследовании используются защитные средства, которые предотвращают отрицательное влияние на растущий плод.

Важные меры для профилактики заболевания: повышение иммунитета у малышей через вакцинацию и флюорографические обследования, проведение программы оздоровления малышей и взрослых, сбалансированное питание, активный образ жизни, физические занятия и своевременное обращение к медицинским работникам. 

Научные исследования показывают, что несбалансированное питание, неподвижный образ жизни, стресс, курение, алкоголь являются врагами организма, влекущими за собой развитие туберкулеза.

Нужно помнить, что нежелание обследоваться приводит к инфицированию окружающих. Выявление уже прогрессирующих форм заболевания не всегда поддаются лечению, от чего может наступить смертность. А вовремя выявленные симптомы этой болезни дают возможность излечения пациентов.

Для того чтобы не произошло первичного инфицирования в доме обязательно проводят дезинфекцию. Все обрабатывают хлоркой. Проветривают помещения и просушивают на солнце все вещи. Эти меры являются истребителями вредоносных туберкулезных бактерий. Солнце убивает бациллы, а темнота является их другом и местом для размножения.

Своевременное выявление и лечение туберкулеза у беременных, а также соблюдение профилактических мер позволяют сохранить беременность и здоровье малыша, а также матерей в послеродовом периоде.
 
Занятие 16. Лечение  туберкулёза
 Цель: изучить принципы лечения туберкулеза..
.
План занятия

1. Введение, создание мотивации для изучения темы 

2. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

      3.    Обсуждение вопросов  лечения туберкулеза.
      4. Решение и обсуждение ситуационных задач по вопросам лечения туберкулеза .
       5.Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

       6.Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие

Содержание.

Цели лечения: 
1.
Остановить размножение МБТ, стремиться к стерилизации тка-ней организма.
2.
Предотвратить развитие лекарственной устойчивости.

3.
Предупредить рецидив болезни. 

4.
Добиться функциональной и трудовой реабилитации больного. 

Принципы лечения:

1.
Комплексный подход к лечению: применение наряду со специ-фическими антибактериальными препаратами иммуностимулирующие, противовоспалительные, патогенетические и симптоматические средства.

2.
Своевременное начало лечения. 

3.
Проведение полного, длительного, непрерывного курса, чтобы предупредить рецидив в будущем.

4.
Преемственность  в лечении, чтобы контролировать количество принятых  препаратов и эффективность лечения.

5.
Применение режимов лечение с учетом особенностей пато-генеза и характера клинических форм. 

Оценка эффективности лечения: 

1.
Постоянная оценка динамики инволюции клинических проявле-ний, данные гемограммы и биохимических показателей

2.
Систематический рентгенологический контроль за инволюцией процесса с целью своевременной коррекции терапии

3.
Ежемесячное исследование мокроты на МБТ для контроля за эффективностью и своевременного получения информации о чувствительности к САБТ

4.
Систематический контроль за функцией внешнего дыхания и сердечно – сосудистой системы. Кроме того, систематический контроль за системами, могущих пострадать от препаратов /желудочно – кишечный тракт, нервная, эндокринная системы и т.д./

Виды больничного режима в туберкулёзной больнице: 

1.
Строгий постельный 

2.
Постельный

3.
Полупостельный

4.
Тренировочный 

Лечебное питание: Стол №11-высоко калорийная и высокобелковая диета /мясо, рыба, фрукты, овощи/

Виды трудотерапии: 

1.
Легкая нагрузка

2.
Средняя нагрузка

3.
Большая нагрузка

Виды и методы терапии в противотуберкулёзной клинике: антибактериальная терапия, диета, патогенетическое лечение, ингаляции, внутривенное введение специфических препаратов, лазерная терапия, трудовая занятость, кислородотерапия, физиотерапия, стимулирующая терапия, коллапсотерапия, симптоматическая терапия, оперативное лечение. 

Группы противотуберкулёзных препаратов: делятся на 3 группы по степени силы воздействия на МБТ: 

A.
Два наиболее эффективных средства против туберкулёза: изониазид и рифампицин

B.
 Включает несколько препаратов, которые менее эффективны, чем группа А, но в сочетании с последними дают высокий эффект и они об-ладают активностью при развитии устойчивости к группе А: стрептомицин, этамбутол, канамицин, капреомицин, пиразинамид, этионамид, циклосерин, некоторые фторхинолоны.

C.
Группа включает два препарата, которые слабее предыдущих, используемых в случае развития множественной лекарственной устойчиво-сти. 

Последнее время стали выделять две группы: 

Основную, в которую входят изониазид, рифампицин, этамбутол, пиразинамид и стрептомицин. Эту комбинацию применяют для проведения интенсивной фазы лечения. Остальные препараты относят к резервной группе и используют при развитии множественной лекарственной устойчивости.

Характеристика препаратов группы ГИНК: изониазил, фтивезид, метазид.

Хорошо и быстро всасываются, хорошо проникают в ткани, действуют на МБТ, которые находятся внутри макрофага. Средняя суточная доза 10мг./кг. Побочные явления главным образом на нервную систему: периферические невриты, энцефалопатия, потеря памяти, судороги; иногда токсические гепатиты. Характеристика рифампицина: антибиотик широкого спектра действия, легко всасывается при приеме внутрь, обладает бактерицидным действием на МБТ/блокирует РНК – зависимую полимеразу/, средняя доза 10мг./кг., хорошо переносится.

Побочные действия: токсический гепатит, изредка гемолиз. 

Характеристика стрептомицина: вводится в/м, не действует на МБТ, находящиеся внутри макрофагов, в связи с чем применяется только на ранней стаи лечения. Побочные реакции: вызывает неврит 8-й пары ЧМН/снижение слуха, шаткость походки/, парестезии. Доза до 1г. В сутки. 

Характеристика пиразинамида: хорошо всасывается из желудка, эффективен в комбинации с тубазидом и рифампицин, тормозя развитие лек. устойчивости к этим препаратам. Суточная доза 25мг/кг, но не более 1,5г. 

Побочные действия: обладает гепатотоксичностью, может вызывать артралгии. 

Характеристика этионамида: хорошо всасывается в желудке, эффекти-вен при наличии устойчивости к препаратам группы А.Суточная доза 0,75 в три приема.

Побочные действия: гастриты, гинекомастия. 

Характеристика циклосерина: антибиотик, который надо использовать с осторожностью из – за токсического действия на ЦНС/психозы/. Доза 0,75 в сутки. Характеристика ПАСК: относительно слабый препарат, используется при устойчивости к препаратам группы А доза до 12 г/сутки.

Для лечения и предупреждения токсического действия препаратов надо использовать витамины групп в, витамин РР, гепатопротекторы. Стрептомицин и этамбутол при развитии невритов надо срочно отметить. Аллергические осложнения требуют десенсибилизирующей терапии, а при значительной степени препараты надо отменять. 

Схемы лечения: последние годы проводят лечение по схеме, предло-женной ВОЗ, которая предусматривает проведение курса интенсивной терапии в течение 2-4 и более месяцев - ориентиром для окончания интенсивной фазы является прекращение бацилловыделения бактериоскопически; после этого переходят на режим долечивания, используя 2-3 препарата ещё в течение 4-6 месяцев. В процессе проведения фаз терапии постоянно определяется чувствительность МБТ к препаратам и в случае появления устойчивости данный препарат заменяется на другой, к которому сохранена чувствительность. Особое внимание уделяется контролю за приемом препаратов. При развитии множественной лекарственной устойчивости применяют резервные препараты /до 4-6 одновременно,/ и общий курс может длиться до 1,5 лет. Назначение того или иного курса зависит от категории больных: 1-я категория: впервые выявленные больные с бацилловыделением; 2-я категория: рецидивы и неэффективно леченные впервые выявленные; 3-я категория: ограниченные процессы без бацилловыделения; 4-я категория: больные – хроники с наличием множественной лекарственной устойчивостью. Приведём кон-кретную схему лечения 1-й категории больных: интенсивная фаза: 2-3 мес. до бактериоскопического абациллирования с одновременным приемом изониазида, рифампицина, пиразинамида, этамбутола /стрептомицина/; фаза долечивания: 4 месяца изониазидом и рифампицином.

Фаза долечивания предназначена для закрепления эффекта, достигнутого в интенсивной фазе, при обнаружении развития устойчивости к любому препарату он отменяется и заменяется двумя препаратами, к которым сохранена чувствительность. При развитии побочных реакций отмена препарата производится только при наличии опасных осложнений, которые невозможно ликвидировать медикаментозным путём.   

 До середины20-го века этиотропной терапии туберкулёза не существовало. Открытие Ваксманом стрептомицина, а чуть позднее открытие изониазида, тибона и ПАСК произвели революцию в лечении туберкулёза. Благодаря этиотропной терапии туберкулёз стал практически излечимой болезнью. С тех пор появились другие противотуберкулёзные препараты и продолжается непрерывное совершенствование применения химиопрепаратов. Несмотря на достигнутые успехи, лечение туберкулёза остаётся трудно задачей, требующей от врача хорошего знания проблемы, упорства, организационных навыков, умения правильно подойти к больному. В на-стоящее время наилучшими противотуб. Препаратами являются изониазид и рифампицин: они облают бактерицидным действием, хорошо проникают в ткани и воздействуют на МБТ  даже находящихся внутри макрофагов, они относительно хорошо переносятся больными при многомесячном применении. К основной группе препаратов относятся: стрептомицин, этамбутол, пиразинамид. Они облают сильным бактериоскопическим действием и в комбинации с рифадином и изониазидом обладают быстрым и мощным эффектом, тем более их совместное применение предотвращает формирование лекарственной устойчивости. Важнейшим принципом САБТ является регулярность введения препаратов в организм, поэтому лечение должно быть контролируемым. Курс лечения должен быть длительным, даже самый короткий курс у больных первого типа должен длиться не менее 6 месяцев. С начала 90-х годов определилась самая существенная проблема современной фтизиатрии – рост лекарственной устойчивости. В России в некоторых регионах первичная лекарственная устойчивость имеется у 20% и больше. Особенно плохо, когда возникает устойчивость сразу к изониазиду и рифампицину /множественная лекарственная устойчивость/ - в этих случаях эффективность лечения значительно уменьшается. Критериями эффективности в России являются 2 положения: 1. Абациллирование, которое в успешных случаях наступает через 2-4 месяца и 2. Закрытие каверны, которое наступает в среднем через 6-8 месяцев.               
Занятие 17. Профилактика туберкулеза. Организация борьбы с туберкулезом.
 Цель: изучить виды профилактики туберкулеза, санитарную профилактику туберкулеза, специфическую профилактику туберкулеза у детей, подростков  взрослых.

План занятия

7. Введение, создание мотивации для изучения темы 

8. Проверка исходного уровня знаний (тестовый контроль, опрос студентов) 

9. Обсуждение вопросов профилактики туберкулеза, организации борьбы с туберкулезом.
10. Решение и обсуждение ситуационных задач по  профилактике туберкулеза.
11. Оценка итогового уровня знаний студентов (тестовый контроль)

12. Заключение: подведение и обсуждение итогов занятия, задание на следующее занятие.

Содержание
Контроль за туберкулёзом  - это борьба с туберкулёзом путем выполнения различных профилактических мер, согласно программе его искоренения.

Принципы организации борьбы с туберкулёзом:

А. Разработка противотуберкулёзной программы с учетом влияния на все три звена в цепи распространения процесса.

Б. Реализация программы в зависимости от социального устройства и финансового положения в стране, так как туберкулёз является социальной болезнью.

Главные звенья в цепи распространения болезни:

А. Источник инфекции

Б. Пути распространения инфекции

В. Субъект, восприимчивый к туберкулёзу

Профилактические мероприятия по отношению к источнику болезни:

А. Выявление больных

Б. Изоляция больных

В. Лечение больных для прекращения бацилловыделения

Г. Санитарное просвещение /беседы с больным о правильном поведении среди здоровых людей/

Профилактические меры на путях передачи инфекции:

А. Текущая дезинфекция

Б.   Заключительная дезинфекция

Профилактические меры по отношению к воспринимающему субъекту: 

А. Профилактический осмотр с целью выявления туберкулёза 

Б. Изоляция детей от больных туберкулёзом В. Профилактическая химиотерапия

Г. Разъяснительные беседы о правильном поведении с больным туберкулёзом 

Д. Вакцинация БЦЖ 

Источник инфекции: 

А. Больной, выделяющий МВТ 

Б. Больное животное 

Пути передачи инфекции:

 А. Предметы домашнего обихода больного 

Б. Одежда 

В. Остатки пищи 

Г. Мокрота и другие выделения

Восприимчивый к туберкулёзу субъект - это человек, непосредственно общающийся с больным - бацилловыделителем. Методы выявления больных туберкулёзом:

А. Туберкулинодиагностика /дети до 12 лет и подростки от 13 до 17/ 

Б. Флюорография /взрослые, подростки/

В. Бактериологическое исследование выделений /мокрота, моча и т.д./ 

Г. Клиническое обследование 

Места изоляции больных туберкулёзом: 

А. Туб. Больница 

Б. Туб. Санаторий 

В. Отдельная квартира 

Цели, к которым стремятся при лечении больных:

А. Прекращение бацилловыделения

Б. Рубцевание каверн

В. Улучшение общего состояния больного

Цели бесед с больными:

А. Соблюдение правил личной гигиены

Б. Выполнение правил дезинфекций

В. Следованию всех правил проводимого лечения

Порядок проведения текущей дезинфекции:

А. Общими усилиями пациента и его родственников

Б. Регулярное проветривание, влажная уборка

В. Дезинфекция мокроты, предметов обихода и остатков пищи

Порядок проведения заключительной дезинфекции:

А. Силами санитарного надзора

Б. Тепловая обработка постельных принадлежностей, белья и хим. Обработка помещения дезинфицирующими средствами

В. Делается ежегодно и в случае выезда больного из дома в больницу или в другую квартиру

Профилактические осмотры контактирующих лиц:

А. 4 раза в год в туб. Диспансере /флюорография, клиническое и лабораторное

обследование/

Изоляция детей, контактирующих с бацилловьщелителем:

А. Предоставление отдельной квартиры пациенту и его семье

Б. Помещение детей в круглосуточный детский сад

Профилактическая химиотерапия:

А. Прием изониазида в течение 2-3 мес. Сразу после выявления больного, а потом 2 года весной и осенью

Б. Прием изониазида в случае снижения иммунитета.

Медицинская пропаганда в очаге:

А. Разъяснение правил дезинфекции в очаги

Б. Объяснение важности регулярного обследования и профилактического лечения

Вакцинация БЦЖ:

А. Выполнение прививок с использованием БЦЖ

Б. Прививка БЦЖ может быть разрешена только неинфицированным лицам

В. Признаками правильной прививки являются: накожный рубчик и положительная туберкулиновая проба

Противотуберкулёзная служба:

Это лечебно - профилактические учреждения различного типа/диспансеры, больницы,

кабинеты, санатории/, которые организуют профилактические мероприятия и проводит лечение и наблюдение больных и переболевших туберкулёзом.

Противотуберкулёзный диспансер:

Это лечебно-профилактическое учреждение, в котором лечат и наблюдают больных и переболевших, а так же организуют и проводят профилактические мероприятия на определенной территории /район, город, и т.д./.

Группы диспансерного наблюдения:

Это группы больных и переболевших а зависимости от состояния их заболевания /форма,

фаза, бацилловыделение, наличие каверны, сроки заболевания и выздоровления, уровень реабилитации/ определена лечебная и диспансерная тактика /режим лечения,

периодичность и уровень обследования и наблюдения/.

 Учебно-методическое обеспечение дисциплины (модуля)

 Основная литература

1. Фтизиопульмонология : учебник для мед. вузов / В. Ю. Мишин [и др.] .— М. : ГЭОТАР-Медиа, 2010 .— 497 с. : ил. — Библиогр.: с. 492 .— Предм. указ.: с. 493-497 .— ISBN 978-5-9704-1439-2 (в пер.) .

2. Фтизиопульмонология[ Электронный ресурс] учебник для медицинских вузов/В.Ю.Мишин и др.-Москва:ГЭОТАР-Медиа,2010.497с.:ил.-Режим доступа:http://www.studmedlib.ru/ru/book/ISBN9785970414392.html, по паролю

3. Перельман, М.И. Фтизиатрия [Электронный ресурс] :учебник для медицинских вузов/М.И.Перельман, И.В.Богадельникова.-4-е изд., перераб. и доп.-Москва: ГЭОТАР-Медиа, 2013.-446с.: ил.-Режим доступа:http://www.studmedlib.ru/ru/book/ISBN9785970424933.html, по паролю

 Дополнительная литература

1. Браженко, Н.А. Фтизиопульмонология : учеб.пособие / Н.А.Браженко,О.Н.Браженко .— М. : Академия, 2006 .— 368с. : ил. — (Высшее профессиональное образование.Медицина) .— Библиогр.в конце кн. — ISBN 5-7695-2248-8 /в пер./ : 176.22.

2.  Туберкулез и внутренние болезни : учеб.пособие / А.С.Свистунова [и др.];под ред.А.С.Свистуновой,Н.Е.Чернеховской .— М. : Академия, 2005 .— 512с. : ил. — (Высшее профессиональное образование.Медицина) .— Библиогр.в конце кн. — ISBN 5-7695-2185-6 /в пер./ : 224.73.

3. Репин, Ю.М. Хирургия отягощенных форм туберкулеза легких / Ю.М.Репин .— Л. : Медицина, 1984 .— 232с. : ил. — Библиогр.в конце кн. — /в пер./:1.70

4. Фрейдович, А.И. Интенсивное комбинированное лечение туберкулеза .— М. : Триада-Х, 1999 .— 87с. — Библиогр.в конце кн. — 15р.

5. Абрамцева, Е.П. Внелегочный туберкулез : Руководство для врачей / Е.П.Абрамцева,Б.М.Ариэль,В.С.Баринов и др.;Под ред.А.В.Васильева .— СПб. : Фолиант, 2000 .— 568с. : ил. — /В пер./:200р.

6. Фтизиатрия : нац. рук. / В. А. Аксенова [и др.] ; гл. ред. М. И. Перельман ; АСМОК, Рос. о-во фтизиатров .— М. : ГЭОТАР-Медиа, 2007 .— 506 с. : ил .— (Национальные руководства) .— На обл. : Национальный проект "Здоровье" .— Дар ООО "Калейдоскоп" ТулГУ : 1330212-1330213 .— Предм. указ.: с. 501-506 .— ISBN 978-5-9704-0497-3 (в пер.) .

7. Фтизиатрия. Национальное руководство / Российское общество фтизиатров .— Multimedia (28Mb) .— М. : ГЕОТАР-Медиа, 2010 .— 1опт.диск.(CD ROM).

 Периодические издания

1. Журнал «Врач»  http://elibrary.ru/projects/subscription/rus_titles_open.asp  
2. Журнал «Лечащий врач»   http://elibrary.ru/projects/subscription/rus_titles_open.asp  
3. Клиническая лабораторная диагностика  Режим доступа: http://www.studmedlib.ru/ru/book/0869-2084-2011-12.html
4. Клиническая медицина Режим доступа: http://www.studmedlib.ru/ru/book/0023-2149-2012-03.html
 Интернет-ресурсы

 Интернет ресурсы:

1) Санкт-Петербургская государственный медицинский университет им.И.П. Павлова http://www.spb-gmu.ru/,

2) Первый Московский Государственный Медицинский университет им.И.М. Сеченова http://mma.ru/, 

Рязанский государственный медицинский университет им.И.П. Павлова http://www.rzgmu.ru/
