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Анамнез


Жалобы на момент поступления





Пациент предъявляет жалобы общего характера на слабость, быструю утомляемость, незначительное снижение аппетита. Снижение массы тела на отмечает, температура не повышалась. Со стороны органов дыхания беспокоит влажный кашель с небольшим отхождением мокроты. Болей в грудной клетке не отмечает. Поступил по направлению неврологического отделения, в котором пребывал по поводу лечения алкогольной полинейропатии (алкогольный делирий).





Анамнез жизни больного





Родился в срок, наличие асфиксии или родовой травмы в анамнезе нет. Вскармливание естественное, до 1 года, время прорезывания зубов соответствует норме. Психомоторное развитие без особенностей. Физически развит соответственно возрасту, половое созревание в срок. В анамнезе простудные заболевания. Травм и операций не было. "Рубчики" от БЦЖ — отсутствуют. Сведения о туберкулиновых пробах, сделанных в стационарах: положительные или нормергические. Живет с дочерью. Жилище не благоустроенное, питание достаточное. Родился и жил до 1997 года жил в Тамбове. Работал слесарем на предприятии. В 1983 году работал на станке рядом с большим туберкулезом, о факте заболевания которого узнал только после поступления работника в туберкулезный стационар. Другие длительные контакты с больными туберкулезом лицами отрицает. В 1997 году переехал в Москву к дочери. Принимает алкоголь раз в неделю в значительных количествах. Курит по пачке-полторы в день (на момент текущего пребывания в стационаре — не курит). Наркотики не принимает. Аллергически спокоен. Гемотрансфузии не проводились. Венерические заболевания, гепатит отрицает. Нервных и психических заболеваний в семье нет.





Начало и развитие данного заболевания





Диагноз очагового туберкулеза поставлен в терапевтическом отделении одной из больниц г. Тамбова при проведении флюорографии в 1986 году, где пациент проходил лечение по поводу пневмонии. Больной был направлен в туберкулезный стационар, где в течении нескольких месяцев проводилось лечение. выписан с выздоровлением. После этого пациент проходил противотуберкулезное лечение еще несколько раз — поводом назначения лечения были данные флюорографического исследования, жалоб со стороны пациента либо было, либо они были незначительными (слабость, повышенная утомляемость).


На текущее лечение в стационар поступил по направлению из неврологического отделения, где больной проходил лечение по поводу алкогольной полинейропатии. При проведении рентгенологического исследования грудной клетки были получены данные, предполагающие очаговый туберкулезный процесс. Пациент отправлен на консультацию во фтизиатрическую больницу, где диагноз очагового туберкулеза был подтвержден и пациент был госпитализирован. До поступления в туберкулезный стационар специфического лечения пациент не получал. Цель нахождения в клинике — химиотерапия процесса.





Объективное исследование





Общее состояние больного: удовлетворительное.


Тип телосложения: нормостеническое.


Подвижность, походка: без ограничений движений, походка ровная.


Пропорциональность развития: развит пропорционально.


Положение пациента: активное.


Впечатление силы: тонус удовлетворительный.


Поведение, характер: контактен, адекватен.


Сознание: полное, ясное.


Выражение лица: осмысленное.


Кожа и видимые слизистые оболочки: кожа загорелая. По всему телу — родинки. Тургор сохранен, кожа эластичная. Влажность достаточная. Рубцов нет. Усиления кожного рисунка, извилистости и расширения поверхностных вен не отмечено. Слизистые оболочки конъюнктив, носовых ходов розовые, чистые, отделяемого нет. Склеры нормальной окраски. Параспецифических проявлений туберкулеза в виде узловатой эритемы, фликтенулезного кератоконъюнктивита, блефарита не обнаружено. Рубчиков от прививки БЦЖ не обнаружено.


Волосы, ногти: Волосы пигментированы, чистые. Перхоти нет. Педикулеза не выявлено. Нарушений роста волос в виде чрезмерного роста на теле или облысения не обнаружено. Ногти гладкие, блестящие, без поперечной исчерченности.


Подкожная жировая клетчатка: Подкожная жировая клетчатка развита достаточно, распределена равномерно. Пастозности, отеков нет. Патологического локального скопления жира не найдено.


Мышечная система: Мышцы конечностей и туловища развиты хорошо, несколько; гипертрофированы, тонус и сила повышены, болезненности нет. Участков гипотонии, парезов и параличей не обнаружено.


Костный аппарат: Костная система сформирована правильно. Деформаций черепа, грудной клетки, таза и трубчатых костей нет. Плоскостопия нет. Осанка правильная. Пальпация и перкуссия костей безболезненная.


Суставы: все суставы не увеличены, не имеют ограничений пассивных и активных движений, болезненности при движениях, хруста, изменений конфигурации, гиперемии и отечности близлежащих мягких тканей.


Лимфатические узлы: при исследовании лимфатических узлов их увеличения не обнаружено.


Полость рта: углы рта расположены на одном уровне, губы розовые, без высыпаний и трещин.


Слизистые оболочки ротовой полости розовые, чистые, блестящие. Кариеса нет.


Десны не изменены. Язык нормальных размеров и строения, налета нет. Небо, зев, без особенностей. Миндалины не выходят за пределы передних дужек.


Шея: шея правильной формы. Щитовидная железа не пальпируется. Пульсация сонных артерий прощупывается с обеих сторон. Набухания и пульсации яремных вен нет. Ограничений подвижности нет.


Органы дыхания и грудная клетка: нос нормальной формы. Дыхательные пути проходимы, патологического секрета нет. Выдыхаемый воздух с неприятным запахом. Гортань не изменена. Грудная клетка нормостеничной конфигурации, ключицы расположены на одном уровне. Надключичные и подключичные ямки выражены заметно, расположены на одном уровне, при дыхании не изменяют своих форм. Лопатки симметричны, двигаются синхронно в такт дыхания. Тип дыхания смешанный. Дыхание ритмичное — 22 в минуту. Правая и левая половины грудной клетки двигаются синхронно. Вспомогательная мускулатура в акте дыхания не участвует. Жизненная емкость легких не измерялась. Пальпация грудной клетки информации о болевых точках не дает. Грудная клетка эластична, голосовое дрожание ощущается и снижено с обеих сторон. Хруста и крепитации нет. При перкуссии над передними, боковыми и задними отделами легких перкуторный звук притуплен, больше по передней поверхности справа в области верхушки. Топографическая перкуссия легких — в пределах нормы.


При аускультации легких в клиностатическом и ортостатическом положениях при спокойном и форсированном дыхании определяется жесткое везикулярное дыхание над передними, боковыми и задними отделами легких. Дополнительные дыхательные шумы: мелкопузырчатые хрипы по передней поверхности провой половины грудной клетки. Бронхофония снижена с двух сторон.


Сердце: При осмотре области сердца сердечного горба, усиления верхушечного толчка, выпячиваний в области аорты, пульсации над легочной артерией, а также эпигастральной пульсации в ортостатическом и клиностатическом положениях не обнаружено. При пальпации сердечной области верхушечный толчок определяется в V межреберье, кнутри от срединно-ключичной линии на 2 см, не разлитой (ширина 2 см), не усилен. Толчок правого желудочка не определяется. "Кошачьего мурлыканья" или болезненности при ощупывании не выявлено. Перкуссия сердца — в пределах нормы. При аускультации сердца в ортостатическом и клиностатическом положениях при спокойном дыхании и его задержке выслушиваются несколько приглушенные тоны сердца. Расщепления и раздвоения тонов сердца, ритма галопа, дополнительных тонов (щелчок открытия митрального клапана, добавочный систолический тон) и шумов сердца не обнаружено. Второй тон на легочной артерии не акцентирован.


Аорта и сосуды: пульсации аорты не обнаружено. Артериальный пульс на обеих лучевых артериях имеет одинаковую величину; пульс ритмичен, частота — 75 в минуту, дефицита нет, слабого наполнения. Пульсовая волна пальпируется на височных, сонных, бедренных, подколенных и артериях стопы. Аритмии нет. АД — 135/90.


Живот нормальной формы. Жидкость в брюшной полости методом флюктуации не определяется. Грыжевых выпячиваний в области пупка, паховых областях, в области белой линии живота нет. Признаков метеоризма, видимой перистальтики, грелочных пигментаций во время исследования не обнаружено. Симптом Щеткина — Блюмберга отрицательный.


Желудок: при перкуссии нижняя граница определяется на 3 см выше пупка, что подтверждается при аускультафрикции. Шум плеска не определяется. Большая кривизна расположена на 3 см выше пупка, стенка желудка ровная, эластичная, подвижная, безболезненная.


Кишечник: при поверхностной легкой пальпации болезненности нет.


Печень: границы в пределах нормы. Печень не выступает из-под края реберной дуги. Болезненности при пальпации не отмечается.


Почки и мочевыводящие пути: левая и правая почки в горизонтальном и вертикальном положениях не пальпируются. Симптом поколачивания отрицательный с обоих сторон.


Нервная система: ассиметрии лица, сглаженности носогубной складки, отклонения языка в сторону нет. Зрачки синхронно двигаются, реакция на свет и аккомодацию одинаковая, нормальная. Движения координированные, уверенные. Патологических рефлексов не выявлено, сухожильные рефлексы без особенностей. Болевая, тактильная и термическая чувствительность сохранена. Общего тремора пальцев вытянутых рук нет.





Лабораторные исследования





Анализ крови клинический


Гемоглобин — 134.0 г/л,


Эритроциты — 4.7 10*12/л


Цветовой показатель 0,86 0.86--1.05


СОЭ — 25 мм/ч,


Лейкоциты — 6 10*9/л


Нейтрофилы палочкоядерные — 5%


Нейтрофилы сегментоядерные — 72 %


Эозинофилы — 12 %


Лимфоциты — 32 %


Моноциты — 12 %


Заключение: умеренная гранулоцитопения, относительная эозинофилия, относительный умеренный моноцитоз.





Анализ мочи клинический


Цвет мочи — соломенно-желтый


Прозрачность — прозрачная


Относительная плотность 1.018


Белок — отр


Глюкоза — отр


Эритроциты (свежие) — 1-2 в п/зр


Лейкоциты 3-5 в п/зр.


Заключение: лейкоцитурия.





Микроскопическое исследование мокроты


Обнаружены кислотоустойчивые бактерии. МБТ +.





Бактериологическое исследование мокроты


МБТ +. Устойчива к изониазиду, стрептомицину.





Реакция Манту


Через 72 часа — 17 мм.





Описание рентгено-томограммы





Томограмма (слой 8) — прямая проекция


На томограмме грудной клетки, выполненной с удовлетворительными характеристиками, определяется: со стороны мягких тканей костных образований грудной клетки патологических изменений не выявлено. Легочные поля симметричны. В верхней доле правого легкого в области 1 сегмента визуализируются 2 тени неправильной формы. Размер фокусов 1.0Х1.5 см и 0.8Х1.2 см. Тены высокой интенсивности. Структура фокусов однородная. Наружные контуры неровные. Контуры резкие. Данная рентгенологическая картина характерна для синдрома очагового затемнения. В верхней доле правого легкого в области С1 имеется ограниченное просветление округлой формы, размером 0.9Х0.8 см. Границы просветления — замкнутые. Легочный рисунок в области просветления резко ослаблен. Зона легочных полей, окружающих полость — ослабленный легочный рисунок. Данная рентгенологическая картина характерна для синдрома формирующейся полости. Корень правого легкого умеренно инфильтрирован, корень левого легкого без особенностей. Срединная тень на рентгенограмме обычной конфигурации. Положение и размер тени сердца соответствует норме. Оба купола диафрагмы расположены на обычном уровне. Контуры тени диафрагмы четкие, костнодиафрагамальные и кардиодиафрагмальные синусы имеют острые углы.


На рентгенограмме представлены синдромы очагового затемнения и синдром формирующейся полости.





Обоснование диагноза





Методы диагностики/Наиболее значимые признаки


Расспрос — жалобы на усталость, быструю утопляемость, кашель с отхождением незначительного количества светлой мокроты.


Пальпация — ослабление голосового дрожания в области верхушки правого легкого.


Аускультация — локальные влажные хрипы в области верхней доли правого легкого.


Термометрия — температура не повышена.


Анализ крови — сегментоядерный сдвиг, ускорение СОЭ


Анализ мокроты — МБТ +


Реакция на туберкулез — положительная


Рентгенография — обнаруживаются патогномоничные очаги в С 1 правого легкого.


Развернутое обоснование:


Данные анамнеза пациента, клинического, лабораторного и рентгенологического обследования указывают на наличие туберкулезного процесса в легких.


Анализируя жалобы больного, обращает внимание выраженная общая реакция организма на инфекционный процесс, проявляющаяся в виде астенического синдрома и включающая общую слабость, утомляемость, снижение аппетита. Это симптоматика обусловлена воздействием токсинов микобактерий на различные органы и ткани организма, а главное на нервную систему. Также у больного отмечаются жалобы со стороны органов дыхания (кашель, отхождение мокроты) обусловленные легочной локализацией туберкулезного воспаления.


При физикальном исследовании органов дыхания перкуторная и аускультативная картина малоинформативна. У больного отмечается притупление перкуторного звука по всей поверхности легких, особенно выраженная над верхушкой правого легкого. При аускультации — дыхание жесткое, в верхней доле правого легкого влажные мелкопузырчатые хрипы, усиливающиеся при откашливании.


В крови, как проявление процесса с выраженной аллергической перестройкой, обнаруживается эозинофилия (для дифференциальной диагностики симптома рекомендуется провести обследование ЖКТ для выявления паразитарной инвазии); выявленный моноцитоз характерен для туберкулеза. Однако наличие этих симптомов при умеренной гранулоцитопении говорит об истощении организма, недостатке пластического материала для синтеза новых клеток, серьезности процесса в легких. Наличие кислотоустойчивых бактерий в мокроте — указывает на открытую форму туберкулеза. Туберкулиновая реакция Манту при предполагаемой форме туберкулеза у пациента как правило умеренно выражены и не отличаются от реакции у здоровых, но инфицированных людей. В связи с этим проба 17 мм не показательна.


Основным фактом, подтверждающим диагностическую гипотезу об очаговом туберкулезе является рентгеносимеотическая картина. На рентгенограммах обнаруживаются патогномоничные очаги в С 1 правого легкого. "Жесткость" очагов говорит о давнем процессе.


Таким образом, диагноз поражения легких включает: очаговый туберкулез правого легкого С1 в фазе инфильтрации, распада — на основании рентгенологической картины, БК + — на основании исследования мокроты. Помимо туберкулезного процесса в легочной ткани на основании лабораторного анализа мочи (лейкоцитурия), можно заподозрить туберкулез почек. Требуется исследование мочи на МБТ.





Клинический диагноз





Основное заболевание: Очаговый туберкулез левого легкого С1 в фазе инфильтрации, распада, БК +, неосложненный.


Сопутствующие заболевания: Алкогольная полинейропатия, фаза неполной ремиссии.





Лечение





Режим палатный, щадящий. Диета 11. Данная диета направлена на достаточное снабжение тканей организма пластическим материалом и энергией, необходимой для процессов репарации, также на восстановление иммуно-биологической реактивности. По химическому составу диета должна быть богата белком, витаминами, минеральными солями, иметь высокий калораж. Рекомендуется суточные объемы питательных веществ довести до следующих цифр: белок — 120 г, жиры — 100г, углеводы до 500; витамины А — 1,7мг, каротин — 8,5 мг, тиамин — 2 мг, рибофлавин — 4 мг, никотиновая кислота — 20 мг, аскорбиновая кислота — 250; минералы: натрий — 4 г, калий — 4 г, кальций — 14 г, магний — 0,6 г, фосфор — 2,5 г, железо — 55 мг; энергетическая ценность — 3500 ккал.


Специфическая химиотерапия.


Противотуберкулезная терапия имеет свои особенности, связанные со свойствами микобактерий: устойчивость возбудителя развивается ко всем противотуберкулезным препаратам, если они используются по одному, но она отдаляется или предотвращается при применении нескольких препаратов; исходная устойчивость сразу к двум препаратам встречается редко; при инвазии необычного микроорганизма проведение проб на бактериальную чувствительность занимает по времени 6-8 недель и более.


В связи с этим при терапии туберкулеза используют несколько препаратов в начале лечение и длительная последующая терапия меньшим числом препаратов. Обычно, при очаговой форме туберкулеза рекомендована следующая схема лечения: изониазид и рифампицин в течении 6 месяцев с добавлением в первые 3 месяца стрептомицина.


Но ввиду того, что у данного пациента уже многократно проводилось лечение изониазидом и стрептомицином, можно предположить наличие у МБТ резистентности к данным препаратам. Поэтому проводить лечение ими у данного пациента не показано. В качестве замены изониазиду можно использовать его водорастворимый аналог салюзид, резистентность к которому, несмотря на сходство в молекулярной структуре, согласно последним данным формируется отдельно от резистентности к изониазиду. Назначается в дозе 5 мг/кг в сутки (суммарно 500 мг/сутки). 2 таблетки в день. Салюзид так же логично использовать у данного пациента, так как он не обладает таким выраженным действием на ЦНС и периферическую нервную систему. Случаи полиневритов и нейропатий при применении салюзида значительно более редки, чем при применении изониазида, что актуально, учитывая сопутствующую алкогольную полинейропатию у данного пациента.


В качестве замены рифампицину (который так же не раз использовался при лечении данного больного в прошлом) можно использовать другой препарат из данной группы. В качестве замены подходит микобутин, который обладает не такой выраженной гепатотоксичностью. Препарат применяется в дозе 10 мг на кг в сутки. Суммарно 500-600 мг/сутки. Принимается per os один раз в сутки — утром, натощак за 30 минут до еды. 





Салюзид — избирательно действует на микобактерии туберкулеза и мало или совсем не действует на другие микроорганизмы. Его эффект обусловлен, по-видимому, воздействием на дыхательные процессы бактерий. В зависимости от концентрации и температуры тела он проявляет бактериостатическую или бактерицидную активность. Изониазид эффективен в отношении внутриклеточных микроорганизмов. Препарат легко адсорбируется из желудочно-кишечного тракта и распределяется в водной среде организма, проходя через тканевые барьеры и проникая в


клетки и спинномозговую жидкость. Дезактивация происходит путем ацетилирования. Поскольку существует 2 типа людей с различной скоростью ацетилирования, то при достижении начального пика концентрации, одинакового у тех и других, уровень стационарной концентрации препарата в плазме при быстрых процессах ацетилирования составляет меньше половины от ее уровня при медленных процессах. Однако при ежедневном приеме салюзида он одинаково эффективен в обеих популяциях людей. Обычно препарат хорошо переносится, однако он изменяет метаболизм пиридоксина (в меньшей степени, чем изониазид), ингибируя образование активной формы витамина B6, в связи с чем увеличивается его выведение с мочой. Это может привести к периферической невропатии с потерей чувствительности и чувством покалывания в ногах. Пиридоксин в дозе 10 мг/сут внутрь предупреждает развитие невропатии и не влияет на терапевтический эффект. Может нарушиться функция печени, это обусловлено токсическим воздействием метаболитов салюзида.


Rp.: Soluzidi 0,25


S. По одной таблетке два раза в день.





Микобутин — препарат относится к группе рифампициновых антибиотиков. Его мощная бактерицидная активность в отношении туберкулезных бацилл (сравнимая с изониазидом) и пригодность для приема внутрь сделали его препаратом выбора при туберкулезе. Он проявляет быструю бактерицидную активность и в отношении лепрозных микобактерий. Препарат обладает широким спектром противобактериальной активности и применяется при проказе, болезни легионеров, простатитах и для профилактики менингококковых менингитов. Рифампицин убивает бактерии, связываясь с ДНК-зависимой РНК-полимеразой и подавляя биосинтез РНК; он особенно эффективен при инфицировании микобактериями, находящимися в бездействующем состоянии внутри клеток. Препарат легко адсорбируется при приеме внутрь. При повторных приемах препарат индуцирует ферменты и ускоряет свой собственный метаболизм. Препарат легко проникает в воспаленные менингеальные оболочки. Будучи растворимым в жирах, микобутин проникает через клеточные мембраны и может атаковать внутриклеточно расположенные бациллы. Диацетилирование препарата происходит в печени, и метаболит сохраняет противобактериальную активность; именно он и обусловливает и противобактериальную активность в желчи. 


Rp.: Mycobutini 0,15


S. По 3 таблетке в день утром за 30 минут до еды.





Стрептомицин. Во вне фтизиатрической практике данный препарат применяют только при невозможности использовать другие препараты. Выступает как препарат подавляющий развитие устойчивости микроорганизмов к комбинации предыдущих препаратов и назначается в первые 3 месяца, пока агрессия микобактерий высока. Проявляет бактерицидную активность. Действует внутри клетки, связываясь с рибосомами и нарушая в пептидных цепях аминокислотную последовательность.


Rp.: Streptomycini sulfatis 1,0


S. По 1 грамму внутримышечно 1 раз в день.





Помимо этиологической терапии важно проводить терапию патогенетическую. С целью десенсибилизации — Calcii gluconatis 0,5 по 1 таблетке 3 раза в день перед едой в течение 2 недель. С целью стимуляции иммунологической активности — Tactivini 0,01 подкожно 1 раз в день — 20 дней; Decarisi 150 мг по 1 таблетке на ночь через 3 дня на четвертый, в течение месяца.


С целью стимуляции иммунобиологических свойств организма и компенсации побочных эффектов специфических препаратов поливитаминные комплексы: Dragee "Undevum" — по 2 драже 3 раза в день после еды.


