ижевская государственная
медицинская академия

кафедра факультетской хирургии

воспалительные заболевания

мягких тканей и кожи,

вызванные пиогенными

возбудителями аэробной, анаэробной 

и смешанной этиологии

Учебно-методическая разработка

для самостоятельной подготовки студентов к занятиям
Составитель: д.м.н., доцент И.С. Кузнецов

Утверждено на заседании КФХ

26.06.2008г.

Ижевск

2008г.

Пояснительная записка

В начале практического занятия со студентами преподаватель во вступительном слове уделяет внимание актуальности темы «Воспалительные заболевания мягких тканей и кожи…», связанную с распространенностью среди населения, тяжестью осложнений, обусловленных высокой резистентностью возбудителей инфекций к антибиотикам, стойкого ослабления иммунитета, различных нарушений жизненно-важных функций организма. Эти нарушения и послеоперационная летальность во многом зависят от сроков госпитализации больных с момента заболевания и вирулентности возбудителей.

Студенты должны явиться на занятие полностью подготовленными, изучив материалы основной и дополнительной литературы. Список литературы прилагается. 

Далее производится разбор и обсуждение этиологии и патогенеза воспалительных заболеваний мягких тканей и кожи, острой непроходимости кишечника; изучаются клинические проявления, рентгенологические симптомы заболевания, оценивают ее осложнения, должное внимание оказывается вопросам дифференциального диагноза, предоперационной подготовке, принципам консервативного и оперативного лечения, профилактике рецидива заболевания послеоперационного ведения больных; включая показания для повторных перевязок с некрэктомией и санаций в операционном периоде под наркозом, определяются также показания для ампутации. 

Далее проводится клинический разбор курируемых больных, уделяется должное внимание практическим навыкам студентов по выявлению клинических симптомов, правильной оценке общего и местного симптомов, дифференциальному диагнозу, интерпретации лабораторных и специальных исследований.


В заключительной части на практическом занятии обсуждаются ситуационные задачи по проблеме воспалительных заболеваний мягких тканей и кожи, а также разбираются вопросы, возникшие в процессе проведения практического занятия. 

3. Учебно-методическая разработка

для самостоятельной подготовки студентов к занятиям по теме:

«Воспалительные заболевания мягких тканей и кожи»

Цель занятия: студент должен научиться обследованию больных, диагностике, принципам проведения дифференциального диагноза при воспалительных заболеваниях мягких тканей и кожи, вызванных различными возбудителями, применению методов консервативного и оперативного лечения и профилактике осложнений хирургических инфекций. 

После изучения темы студент должен знать: 
- этиологию, патогенез (механизмы развития) хирургической инфекции, ее осложнений;

- патогенные свойства возбудителей (бактероидов и грамотрицательной микрофлоры);

- клинические проявления аэробной и анаэробной неклостридиальной инфекции (общие и местные симптомы);

- классификацию воспалительных заболеваний мягких тканей и кожи;

- патологоанатомию при указанной хирургической инфекции;

- осложнения воспалительных заболеваний при аэробной, неклостродиальной и клостродиальной анаэробной инфекции;

- принципы диагностики и лечения воспалительных заболеваний мягких тканей, кожи и профилактики опасных осложнений.

Изучив тему, студент должен уметь:

- обследовать больных с воспалительными заболеваниями мягких тканей и кожи, вызванных различными возбудителями;

- правильно оценить общие и местные симптомы хирургической инфекции, результаты лабораторных, бактериологических и др. специальных исследований;

- определить стадию заболевания, тяжесть осложнений моно- и полиинфекции;

- сформулировать диагноз;

- определить показания и методы консервативного и оперативного лечения;

- выполнять малые операции;

- принимать участие при повторных перевязках и операциях, производимых под наркозом;

- проводить реабилитацию больных.

Введение


В настоящее время со стороны хирургической инфекции (ХИ) пиогенных возбудителей (аэробных, анаэробных полимикробов и их ассоциаций) наблюдается интенсивное наступление на человека. Биологические целесообразные отношения человека с микрофлорой, сформировавшиеся в ходе эволюции, в настоящее время в значительной степени оказались нарушенными (сорваны); нарушено биоэкологическое равновесие. 


Возбудители ХИ в связи с применением в клинической практике антибиотиков широкого спектра действия модифицируются, появляются и пролифелируют все более устойчивые к антибиотикам штаммы микробов; происходит мутация, естественная селекция инфекционного агента. ХИ протекает не так ярко и менее остро, увеличивается количество вялотекущих и атипичных форм заболеваний. Увеличивается возможность инфицирования (инвазии бактерий) вследствие роста травматизма, объема и длительности операции и применения синтетических имплантатов, гиподинамии в послеоперационном периоде. У инфицированных встречаются иммунодефицитные состояния, торпидное течение I фазы ХИ.


В хирургических стационарах больных до 35-40% с различными формами инфекции, смертность в связи с инфекционными осложнениями составляет 42-60%. За последние десятилетия на смену полирезистентных стафилококков, встречавшихся в ассоциациях с условно-патогенными сапрофитными микроорганизмами в 60-70 годы XX столетия, «приходят» и процветают анаэробная флора и грамотрицательные бактерии, что существенно снижает эффективность лечения гнойной инфекции, ее осложнений. 

Классификация инфекций мягких тканей и кожи

по микробной этиологии

по микробной этиологии:

- бактероидные

- пептострептококковые

- клострадиальные

- фузобактериальные

по пораженной части:

- инфекция мягких тканей

- инфекция внутренних органов

- инфекция серозных полостей

инфекция кровяного русла

по распространенности:

- местные ограниченные

- неограниченные, имеющие тенденцию к распространению

по глубине поражений мягких тканей и кожи:

I уровень – поражение собственно кожи

II уровень – поражение подкожной клетчатки

III уровень – поражение поверхностной фасции

IV уровень – поражение мыщц и глубоких фасциальных структур

распределение основных возбудителей инфекций мягких тканей кожи в зависимости от уровня поражения:

I уровень – Streptococcus pyogenes

II уровень – Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes

III уровень – (смешанная) Staphylococcus aureus, E. coli, Pr. Mirab, Ps. aerug, Enterobacter, анаэробные возбудители.

IV уровень – (смешанная) Bacteroides fragilis, Clostridium spp., Staphylococcus aureus

Этиология и патогенез

хирургической инфекции


Хирургическая инфекция – это процесс динамический, особые (антагонистические) взаимоотношения между макро- и микроорганизмами, при котором создаются условия для осуществления метаболизма, пролиферации пиогенных возбудителей и патологического влияния микробов, в особенности их токсинов на организм человека в целом. Одним из пусковых механизмов заболевания является инвазия возбудителей в макроорганизм.

В ответ на бактериальную контаминацию в макроорганизме возникают общие и местные реакции. Макрофаги, никрофилы продуцируют ранние цитокины I волны, которые способствуют самоактивации клеток продуцентов, макрофагов, нейтрофилов, фибробластов и клеток эндотелия. Активизированные макрофаги продуцируют медиаторы воспаления (эфекторные молекулы), оказывающие влияние на проницаемость кровеносных сосудов, их тонус, адгезию и агрегацию лейкоцитов и тромбоцитов. Выделяются вторичные цитокины, активирующие гемопоэз, дифференцировку и пролиферацию иммунокомпетентных клеток (Т и В лимфоциты). Под воздействием альфа-фактора некроза (TNF-а) и интерлейкина (IL-1), выработка оксида азота (Nо), что приводит к вазоплегии и гипотонии. Nо угнетает сердечную деятельность. 

Под влиянием патогенных возбудителей, их токсинов возникает воспаление, деструкция тканей, ослабление фагоцитоза, других защитных механизмов.


Общие расстройства могут быть малозаметными, выраженными и могут проявиться в виде общего недомогания, разбитости, повышения температуры тела, тахикардии, головных болей, ознобов, затемнения и потери сознания; изменений морфологического, биохимического состава крови, нарушений функции печени, почек. Степень общих расстройств зависит от реактивности организма, массивности инвазии бактерий, вирулентности микроорганизмов, колонизации микрофлоры (вытеснение доминирующих бактерий), симбиоза патогеничных микробов, их взаимодействия и взаимоусиления болезнетворного действия.


Динамика клинических расстройств и структурные нарушения также зависят: 

- от степени патогенности, вирулентности гноеродных микробов, 

- от способности вызвать микробный протеолиз тканей;

- заселенности кожных покровов и внутренних сред организма;

- состояния тканей в зоне повреждения;

- наличия омертвевших, умирающих, некротизирующихся тканей;

- источников эндогенного инфицирования в виде повреждений полых органов, наличия инфицированных инородных тел, очагов дремлющей инфекции;

- зон с нарушенной гемоциркуляцией, региональной ишемией тканей, инфекционно-воспалительной альтерации их (инфильтраты различной локализации), которые составляют основу для образования вторичных некрозов.


Пожалуй, самое важное значение, при контакте с инфекционными агентами, имеет состояние макроорганизма: сопротивляемость, резистентность, иммунореактивность, включая:

- анатомическую целость кожных покровов слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта, билиопанкреатической системы и мочеполовых органов;

- функциональное состояние пищеварительных желез (желчевыводящих путей, поджелудочной железы, кишечника их секреции, оказывающей антибактериальное воздействие).


Следует подчеркнуть роль витаминов в поддержании резистентности организма к болезнетворным агентам и в повышении репаративных процессов. Недостаток витамина С ведет к снижению функции РЭС, снижению активности фагоцитирующих лимфоцитов, замедлению репаративных процессов.


Входными воротами для патогенных возбудителей являются микротравмы, негативные последствия хирургических вмешателтств, ожоги, проникающие ранения и др.


Часть микробов, оказавшихся в новой среде, проявляет тропность: стрептококки образуют поверхностные очаги в коже; неклостидиальная флора поражает фасции, перемизий. Стафилококки и кишечные палочки склонны формировать ограниченные очаги.


Энодогенная инфекция вызывается патогенными возбудителями: стрептококки, пневмококки, фузобактерии, грибки с дрожжевыми микробами и др.


В зависимости от вирулентности бактерий и состояния защитных сил организма местные и общие проявления заболевания могут быть нормэргическими, гипэргическими и гиперэргическими (быстро увеличивается отек, поражается лимфатическая сеть, присоединяется тромбоз вен. При гипэргическом процессе наблюдается медленное нарастание клинических симптомов.

К поражению I уровня относятся: фолликулит, стрептодермия и рожистое воспаление.

Фолликулит представляет воспаление вокруг волоска в виде безболезненного гнойного пузырька, который после отторжения пораженного волоска, заживает в течение нескольких дней. Проникновение возбудителя по волосяному каналу способствует трение, массирующие действия прилегающей одежды, расчесывание – своеобразная прививка инфекции.


Фурункул – острое гнойное воспаление волосяной луковицы вместе с сальной железой и окружающей подкожной жировой клетчаткой. В большинстве случаев не сопровождается существенным нарушением общего состояния больных. Изредка наблюдается грозные осложнения и плохие исходы:1) вследствие большой вирулентности микробов; 2) значительного ослабления, истощения организма; 3) неправильного лечения; 4) травматизации фурункула.; 5) локализации на верхней губе, когда возникает тромбоз v. angularis (верхней лицевой вены), воспаление через v. angulares v. ophtalmica, впадающей в sinus cavernosus, что ведет к развитию септического тромбоза этого синуса с распространением на мозговые оболочки; 6) предрасполагает к развитию осложнений сахарный диабет.


В самом начале возникает зуд, присоединяется общие и местные симптомы:

- болезненность, возвышающееся опухолевидное образование красного цвета с волосяным мешочком в центре, что переходит в скопление гноя с отслаиванием эпидермиса кожи (желтоватого цвета). Фурункул может вскрыться, но не наблюдается свободный отток гноя, отходит с омертвевшей клетчаткой. На 7-10 см после отторжения некротического стержня образуется дефект, который закрывается самостоятельно. У части больных наблюдаются медленное заживление, редко прибегают к пластическим вмешательствам по закрытию дефекта мягких тканей. 


Назначение антибиотиков, сульфаниламидных, нитрофурановых препаратов, антистафилококкового гамма-глобулина, витаминов, местное применение УВЧ, УФО в эритенной дозе приводит к затиханию воспалительного процесса. Еще более эффективно проведение короткой новокаиновой блокады с антибиотиками.


Карбункул – острое гнойное воспаление нескольких или многих волосяных луковиц вместе с сальной железой и окружающей подкожной жировой клетчаткой; не поддается консервативному лечению. При карбункулах интоксикация более тяжелая, местно доминирует гнойно-некротический процесс. Лечение хирургическое, делают крестообразный разрез в пределах пораженных тканей. Используют также дренирующие микроирригаторы или резиновые полоски


Рожа – острое серозно-экссудативное воспаление кожи или слизистой оболочки. Возбудителем рожи является стрептококки из группы А. Последние из трещин, мелких ссадин проникают в лимфатические щели кожи, в них скапливаются и размножаются, вызывая острое прогрессирующее воспаление кожи. Сходство кожных покровов в острой стадии с цветком розы послужило названием патологии.

По характеру воспаления принято различать: эритематозную, буллезную, флегмонозную и гангренозную формы. Процесс ограничивается собственно кожей, не распространяется на подкожную жировую клетчатку. Буллезная (пустулезная) форма характеризуется появлением пузырей с мутным гнойным содержимым. Иногда содержимое может принимать черную окраску, связанную с пропотеванием крови (геморрагическая форма).

По клиническим признакам выделяют острую, рецидивирующую, мигрирующую формы; по характеру распространения – ползучую и мигрирующую.


Рожа начинается бурно, температура тела повышается до 40-410, сопровождается потрясающим ознобом, рвотой, резким ухудшением общего состояния, учащением пульса. Это продолжается 1-3 суток (без местных проявлений). Затем появляется красное пятно, сначала светлое, позднее темно-красное, с четко очерченными краями: распространяется в виде языков или узора. Эритеме сопутствует отек там, где подкожно-жировая клетчатка рыхлая (на мошонке и половых губах). Распространение красноты и отека ориентировано в направлении кожных линий, появляются новые очаги, «старые» регрессируют. В течение 8-10 суток рожа претерпевает обратное развитие. При мигрирующей форме процесс стихает в течение 2-3 недель. Иногда серозное воспаление переходит в гнойное и ведет за собой частичный некроз кожи (некротизирующая рожа); вторично поражаются лимфатические узлы и лимфатические сосуды. Рожистое воспаление не оставляет за собой иммунитета. Частые рецидивы вызывают облитерацию лимфатических сосудов. Хроническое поражение вызывает лимфодерму (слоновость). 


Прогноз рожи благоприятный, она поддается пенициллинотерапии в течение 1-2 недель. Местное лечение с помощью мазевых осмотически активных повязок снимает боли, напряжение кожи. 


Поражение II уровня.

Абсцесс – гнойное расплавление тканей, быстро ограничивающееся защитным барьером без грануляции. Заболевание может быть вызвано любым гноеродным микробом, ассоциацией возбудителей. Существует безмикробная форма абсцессов, вызванная химическими веществами (керосин). Абсцессы различают: стафилококковый, стрептококковый и другие; по локализации: поверхностные, глубокие; при поражении органов (абсцесс головного мозга, легкого, межкишечный); по источнику инфицирования (одонтогенный, перитонзиллярный, параректальный). Способ инвазии (раневой, послеоперационный, постинъекционный); по продолжительности заболевания (острый, подострый, хронический). Для абсцессов являются характерными постоянная лихорадка в начале заболевания, а позднее послабляющего или изнуряющего типа и сопровождаются общими симптомами. 

Местные признаки заболевания как краснота, припухлость, местное повышение температуры, боль и нарушение функции являются патогноманичными. Воспалительный  процесс  проходит  в  3  стадии: 1) инфильтрация, 2) абссцедирование, 3) секрестрация.

При глубоком расположении гнойника флюктуация отсутствует. Остальные признаки зависят от локализации гнойника, фона, на котором возникло заболевание.

Лечение. Принято проводить пункции, промывания гнойной полости толстой иглой и введение антибиотиков в нее. Рассечение гнойника, дополненное открытым дренированием (активное или пассивное).


Гидроаденит – острое гнойное воспаление потовых желез и окружающих тканей, чаще встречается в молодом возрасте. Начало заболевания связывают с инфицированием подмышечной области: вследствие механического трения, бритья этой области. Гидроаденит протекает с абсцедированием и без него. В начале заболевания появляется уходящие в подкожной жировой клетчатке инфильтраты. В них не бывает резко очерченного некротического очага. Иногда инфицированные абсцессы служат началом для развития флегмоны подмышечной или субпекторальной локализации.


Симптоматика: появляются жжение и болезненность в подмышечной области, переходящие в инфильтраты, спаянные с кожей, но более или менее подвижные по отношению к подкожной жировой клетчатке. Болезненность выражена, но не достигает такой степени, что наблюдается при фурункулах. Боль усиливается при движениях плеча. Температура субфебрильная. Инфильтрат не подвержен размягчению, рассасывается в течение 2-3 недель при рациональном лечении (антибиотикотерапия, туалет подмышечных впадин (сбривание волос, протирание этиловым спиртом, смазывание антисептическими средствами; наложение мазевых повязок). При упорном течении может быть использована рентгенотерапия. 

Показания к операции: абсцедирование, флегмона и упорное клиническое течение, неподдающееся консервативному лечению. В процессе хирургического вмешательства осуществляют широкий разрез через инфильтрат до здоровых тканей, удаление подкожной жировой клетчатки, рассечение инфильтрата в стадии абссцедирования с дренированием раны.

Лимфаденит — острое воспаление лимфатических узлов — возникает при непосредственном распространении инфекции от очага воспаления по лимфатическим сосудам. В соответствии выраженности воспалительной реакции различают простой лимфаденит — наиболее легкую форму, исчезающую без следа в течение нескольких дней, гнойный лимфаденит — с возможным исходом в аденофлегмону, требующую оперативного лечения. 

Симптоматика. Клиническая картина лимфаденита характеризуется появлением болезненности в месте расположения подкожных лимфоузлов: на шее, в подмышечной, локтевой, паховой или подколенной областях. Боли усиливаются при движениях и препятствуют нормальной функции близлежащих суставов. При осмотре могут быть отмечены припухлость и полосы лимфангита, однако наличие последних не обязательно. Болезненность при пальпации может быть различной (от повышенной чувствительности до интенсивной боли). Местный жар и покраснение кожи являются спутниками главным образом гнойного лимфаденита.
Паховый лимфаденит не обязательно сопутствует повреждению нижней конечности. Источником его может быть воспаление в области заднего прохода, нижних отделов прямой кишки, мужских половых органов и преддверия влагалища.
Очень часто лимфаденит возникает после незначительных потертостей или инфицированных трещин в межпальцевых промежутках. При трудностях диагностики обязательны подробный опрос и осмотр пациента для выявления возможных ворот внедрения инфекции. Подобная тактика необходима и для уточнения объема предстоящего лечения, так как наличие первичного очага инфекции требует вначале его устранения.

Дифференциальный диагноз проводят со следующими заболеваниями, приводящими к увеличению лимфатических узлов:
1) метастатическое поражение лимфатических узлов опухолью, иногда малозаметной из-за небольших размеров или скрытого расположения;
2) поражение лимфатических узлов при системном заболевании (лимфогранулематоз, лейкоз и т. п.);
3) полиадениты при инфекционных заболеваниях бактериальной или вирусной природы (мононуклеоз);
4) лимфадениты при хронических инфекционных заболеваниях (туберкулез, сифилис); хирургические заболевания, не имеющие отношения к поражению  лимфатического аппарата и лишь соответствующие ему по локализации (гидраденит, паховая и бедренная грыжи, варикозное расширение вен, аневризма сосуда).
Прогноз заболевания благоприятный, однако, надо иметь в виду, что появление лимфаденита является признаком распространения инфекционного про​цесса и таит в себе опасность развития сепсиса, особенно при отсутствии ра​ционального лечения.
Лечение должно носить как общий, так и местный характер. Общее лечение сводится к назначению антибиотиков, соответствующих характеру инфекции в области первичного очага, или антибиотиков широкого спектра действия. Целесообразно внутривенное введение препаратов.
Местное лечение заключается в санации первичного очага по методам, показанным в каждом конкретном случае. Сам по себе простой лимфаденит не требует специальной терапии. Необходимо обеспечить покой пораженной области, назначить грелку, УВЧ и УФО, согревающий компресс.

Гнойный лимфаденит с исходом в абсцесс или аденофлегмону .требует оперативного лечения (в условиях общего обезболивания). Разрез по размерам не должен превышать области поражения, чтобы не нарушить целость пиогенной оболочки, что может привести к распространению инфекции. При аденофлегмоне требуются большие разрезы и введение тампонов с гипертоническим раствором.

При оперативном лечении гнойного лимфаденита на шее, в паховой области, в области локтевого сустава необходимо помнить о возможности повреждения сосудисто-нервных пучков. Больных с гнойным лимфаденитом (абсцедирование, аденофлегмона) и выраженной общей реакцией госпитализируют в гнойное хирургическое отделение.
Флегмона — воспаление подкожной жировой клетчатки, забрюшинной жировой клетчатки и межмышечных пространств, а также стенки органов, вызванное гноеродной микрофлорой (или гнилостной, или анаэробной), распространяющееся по рыхлой клетчатке и не имеющее, в отличие от абсцесса тенденцию к ограничению. В зависимости от воспаления тканей говорят о подкожной, субфасциальной и межмышечной флегмоне, которая может, однако, возникнуть и в других областях тела (средостение, забрюшинное пространство, грудная стенка, покровы живота) — всюду, где существует рыхлая соединительная ткань (фасциальные футляры). Некрозы и расплавления часто разрушают фасции, сухожилия и другие ткани.

Причина: инвазия пиогенных возбудителей происходит лимфо-, гематогенным путем; часто проникают через микротравмы, повреждения ткани.
Симптоматика. Боль, гипертермия, местные симптомы. Припухлость вначале имеет плотную консистенцию, затем наступает размягчение, что свидетельствует о гнойном расплавлении тканей. 

Клиника флегмоны похожа на клиническую картину абсцесса, но явления интоксикации при флегмоне выражены более значительно. Температурная реакция чаще бывает постоянного типа с колебаниями в пределах до 1 градуса. Характерно появление восходящего лимфангита и регионарного лимфаденита. Изменения в крови выражены очень резко. Нейтрофильный лейкоцитоз может достигать 20-109/л—30-109/л. При значительном отеке тканей могут появляться эпидермальные пузыри, наполненные геморрагическим содержимым.

В отдельных случаях накопление газа в тканях может привести к диагностическим трудностям. Признаки, позволяющие дифференцировать содержащие газ флегмоны и анаэробную инфекцию, представлены в таблице.
При лечении антибиотиками может быть достигнуто абортивное течение. При размягчении флегмоны показано широкое вскрытие, рациональное дренирование с подведением двухпросветных трубок, используемых для промывания гнойной полости. 

Целлюлит – воспаление подкожной клетчатки, вызванное различными аэробными и анаэробными возбудителями, распространяется по ходу соединительнотканных образований межмышечных пространств. Краснота кожи без четких границ, в зоне воспаления могут быть некрозы. Необходимо применить адекватное антибактериальное лечение, иссечение некротизированной кожи – открытое ведение раны. 

Некротический фасцит: общий некроз поверхностной фасции, сопровождаемый целлюлитом (распространение процесса на окружающие ткани). Выраженная тяжелая интоксикация. В зоне воспаления имеются серозно-кровянистый экссудат. Ткани напряженные, серого цвета. Заболевание является результатом инвазии бета-гемолитического стсафилококка, в т.ч. анаэробной бактероидной и грамотрицительной флоры в виде моно-, полиинфекции. 

Для лечения флегмоны используют внутримышечное или внутривенное введение антибиотиков, что в условиях плохого ограничения процесса более выгодно, чем местное их применение.
Хирургическое лечение флегмоны заключается в широком вскрытии очага поражения с созданием контрапертур в участках гнойной полости, наиболее удаленных от основного разреза. При недостаточно широкой контрапертуре гной может скапливаться в низко расположенных участках полости, задерживая выздоровление. Лечение стационарное. 

Лимфангит — острое воспаление лимфатических сосудов не является самостоятельным заболеванием, а лишь сопутствует различным формам острой гнойной хирургической инфекции. Различают поверхностный и глубокий лимфангит. Среди поверхностных форм выделяют сетчатый лимфангит, при котором воспалительный процесс поражает самые мелкие сосуды непосредственно вблизи области первичного поражения. Отличается мелким сетчатым рисунком, диффузной краснотой без четких ее границ.
Симптоматика. Стволовой (трункулярный) лимфангит при локализации в поверхностных слоях кожи характеризуется появлением красной, малоболезненной полосы, идущей от места первичного поражения проксимально по направлению к регионарным лимфатическим узлам (подколенным, паховым, подмышечным и т. п.). Лимфатические узлы могут быть увеличены и болезненны, но это не является обязательным признаком.
При существовании хронического очага инфекции (трофическая язва голени, экземы и т. п.) сетчатый и трункулярный лимфангит могут рецидивировать, приводя к облитерации лимфатических сосудов на большем или меньшем протяжении, с постепенным развитием слоновости за счет переполнения лимфой дистальных отделов конечности и индурации тканей. Подобная же картина может возникнуть при рецидивирующем рожистом воспалении. 
Лечение всегда общее, направленное на предупреждение распространения инфекции. При этом появление лимфангита само по себе, даже при отсутствии других симптомов, следует рассматривать как возможную угрозу возникновения сепсиса. Отсюда возникает необходимость массивной антибиотикотерапии препаратами широкого спектра действия. Во всех случаях производят иммобилизацию пораженного сегмента конечности. Постельный режим и энергичная санация первичного воспалительного очага являются залогом успешного лечения лимфангита.

ТАБЛИЦА

Отличительные признаки содержащих газ гнилостных флегмон и газообразующей анаэробной инфекции

	Признак
	Гнилостные флегмоны, содержащие газ
	Газообразующая анаэробная инфекция

	Возбудитель
	   Стафилококк, стрептококк, кишечная палочка, протей, брюшнотифозная палочка
	   Cl. perfingens

	   Патолого-анатомическая картина
	   Гнилостное или зловонно- гнойное расплавление тка-ней, ограниченное только областью раны
	   Прогрессирующий распад мыщц без воспалительной реакции или нагноения

	   Газ
	   Ограниченное скопление газа в подкожной клетчатке в области раны. На рент-генограммах определяется значительное скопление газа в области раны
	   Первичная локализация газа в мышцах. Газ далеко рас-пространяется по межмышеч-ным пространствам. Рент-генологически определяется продольная исчерченность, соответствующая располо-жению мышц.

	   Характер отделяемого
	   Гнойный экссудат с пу-зырьками газа или корич-невый, зловонный гной
	   Серозно-кровянистый экссудат без клеточных элементов

	   Локальные проявления
	   Воспалительные измене-ния. Гиперемия, некроз кра-ев раны, болезненность в об-ласти раны. При разрезе об-наруживают здоровые, вас-куляризированные мышцы
	   Отсутствие красноты. Нет признаков воспаления. Кожа бледная, отечная, позднее багровая и вздувшаяся наподобие подушки. Быстро нарастающий отек. При разрезе ткани серые с пузырьками газа, нормальных тканей нет

	   Общее состояние
	   Картина токсической общей инфекции, высокая лихорадка, беспокойство, делирий, сухой язык
	   Запавшие черты лица. Соз-нание ясное, часто наблю-дается эйфория, позднее апа-тия. Одышка. Пульс ускорен. Температура субфебрильная. Несоответствие температуры и пульса.

	   Течение
	   После своевременной достаточной по объему операции может наступить выздоровление 
	   Несмотря на ампутацию или лампасные разрезы, часто наступает смерть


Возникновение флегмоны или абсцесса по ходу лимфатического сосуда требует оперативного лечения по общим правилам, принятым для этих заболеваний.

Мастит – воспаление молочной железы, протекает в острой или хронической форме. Наиболее частым является послеродовый мастит (встречается с частотой от 0,13 до 3,72 к числу родов). 

По морфологическим признакам различают: интерстициальный и паренхиматозный мастит; по клиническому течению – серозная (начальная стадия), инфильтративная и гнойная стадии. По степени разрушения тканей: серозный, гнойный, абссцедирующий и гангренозный. По локализации: поверхностный (субареолярный), интра- и ретромаммарный. Флегмоны или абсцессы молочных желез. Причины в 80% случаев – стафилококк. 


Клинические проявления – постоянная лихорадка, гипертермия от субфебрильного до гипертермического значения или ремитирующего характера. Общие симптомы: озноб, общая слабость, головная боль, чувство жара, проливной пот. Местные изменения: увеличение размеров, изменение контуров молочной железы за счет выбухания тканей; определяется гиперемия кожи, припухлость, напряжение, инфильтраты – в толще железы. 


Лечение. Сцеживание молока руками до полного опорожнения, антибиотикотерапия, короткая ретромаммарная новокаиновая блокада, УВЧ 

при инфильтративной форме мастита, разрезы, контрапертурные разрезы и дренирование гнойной полости при гнойно-некротических формах и абсцессе молочной железы. 


Воспалительные заболевания мягких тканей и кожи, вызванные бактероидами характеризуются: стремительным развитием клиники (гектической лихорадкой, желтухой, высоким лейкоцитозом и гипотензией, которым сопутствует обширный разрушительный процесс). По указанным причинам отличаются высокой летальностью. 


Возбудителями анаэробной инфекции являются: бактероиды, пептострептококки, фузобактерии, грибковые микроорганизмы и клострадиальные палочки. 


Классификация анаэробной инфекции: инфекции мягких тканей, внутренних органов, серозных полостей и кровяного русла. 


По распространенности: местные, ограниченные, неограниченные, имеющие тенденцию к распространению, системные и генерализованные.


По источникам инфекции: экзо- и эндогенные.


По причине возникновения: травматические, спонтанные и ятрогенные. 

Ободочная кишка является основным местом обитания анаэробов. До 98% микрофлоры в ней являются анаэробными, до 47% - представлено грамотрицательной флорой, 22% - грамположительной флорой. Доля клостридий составляет 2-4%. Хирургическая инфекция наиболее часто возникает на фоне сахарного диабета. 

Признаками, подтверждающими анаэробную инфекцию, являются зловонный экссудат из ран, гной – из флегмон и абсцессов. Такой гной содержит грамотрицательную флору, которая не растет в аэробных условиях. Если защитные силы организма ослаблены (подавлены), температурная реакция может отсутствовать, развивается коллапс. У крайне тяжелых больных – кривые пульса и температуры тела пересекаются, образуя «чертов крест». 

Гнилостная инфекция проявляется следующими признаками: рана имеет характерный вид, поверхность ее покрыта зеленоватым налетом некротических тканей. Грануляции тусклые и выглядят «остекленевшими». Выражен значительный отек тканей, перифокальное воспаление отсутствует, раневой секрет зловонный. В пенистом раневом экссудате содержится газ. Наводнение токсинами организма вызывает общее страдание. Окружность пораженной конечности за 24-30 часов увеличивается в 2-3 раза. 


При лечении патологии на разрезе гнилостных флегмон обнаруживают: студневидные ткани с трупным запахом (удаляют все омертвевшие ткани), дренируют полости абсцесса и флегмоны; создают функциональный покой (накладывают иммобилизирующие шины), проводят активную антибактериальную терапию, коррекцию метаболических и циркуляторных нарушений, а также повторные перевязки и некрэктомии под наркозом. Применяют все виды оксигенотерапии (ГБО, инфузии слабыз растворов перекиси водорода, озона).


Особой тяжестью отличается стрептококковый мионекроз. мышцы становятся тусклыми, определяются очаги распада. Некроз мышцы напоминает вареное мясо, не кровоточит, не сокращается; постепенно переходит в здоровые ткани. Мионекроз необратим и быстротечен, характеризуется массивным поражением тканей, часто возникает после микротравмы. Оно носит серозно-воспалительный характер, сопровождается тяжелой токсемией, переходящей в шок. Заболевание имеет стремительное трагическое течение без выраженных местных симптомов. 

Интоксикация обусловлена септическим шоком, острой полиорганной недостаточностью, которые возникают на почве гемолиза. Применяются агрессивные методы лечения (некрэктомия, по показаниям прибегают даже к ампутации пальцев или конечности).

4. Материалы для аттестации студентов

Для гнилостной флегмоны не характерны:

а) первичная локализация газа в мышцах;

б) гипертермия, беспокойство, делирий;

в) выраженный отек кожи, подкожной клетчатки без признаков периферического воспаления;

г) на разрезе ткани студневидные с трупным запахом;

д) распад мышц без признаков нагноения.












(а, д)

Для стрептококкового мионекроза характерны:

а) стремительное развитие тяжелой токсемии, септического шока и полиорганной недостаточности;

б) пораженные мышцы тусклые, не кровоточат, не сокращаются.

в) в зоне поражения определяются выраженная гиперемия, отек с четкими границами (контурами);

г) воспаление массивное, серозно-геморрагическое;

д) экссудат зловонный, обильный.












(а, б, г)

Гидроазениту сопутствуют осложнения:

а) инфильтраты, спаянные с кожей;

б) абсцессы и флегмоны подмышечной области;

в) субпекторальные флегмоны;

г) острый гнойный мастит;

д) эмпиема плевры.












(б, в)

Причиной септического шока и полиорганной 

недостаточности при стрептококковом мионекрозе являются:

а) протеолиз;

б) гемолиз;

в) лимфангит, лимфаденит;

г) генерализация инфекции;

д) симбиоз, ассоциация микробов.












(а, б)

Наиболее частым осложнением фурункула является:

а) лимфаденит;

б) абсцедирование;

в) флегмона;

г) сепсис;

д) тромбофлебит.












(а, б, в)

Хирургическое лечение флегмоны предполагает:

а) широкое вскрытие флегмоны;

б) нанесение контрапертурного разреза;

в) некрэктомия;

г) пункция гнойной полости;

д) тромбинтимэктомия.












(а, б, г)

Лимфангит по локализации и характеру 

распространения инфекции различают:

а) поверхностный;

б) глубокий;

в) мигрирующий;

г) стволовой;

д) сетчатый.












(а, б, в, г, д)

Для гнилостных флегмон характерны:

а) высокая лихорадка, беспокойство, ознобы;

б) локальный отек, болезненность, мягкая гиперемия, некроз области раны;

в) ограниченное гнойное расплавление тканей;

г) первичная локализация газа в мышечных пространствах;

д) прогрессирующий распад мышц без признаков нагноения.












(а, б, в,)

Для острого лимфангита характерны 

следующие осложнения:

а) аденофлегмона;

б) гнойный тромбофлебит;

в) лимфадецит;

г) слоновость;

д) тромбоэмболия кровеносных сосудов.












(а, б, в,)

Для рожи характерны:

а) инвазия стафилококковой инфекции;

б) бурное начало, высокая температура, ознобы;

в) интенсивный зуд, жжение;

г) эритема кожи с очерченными краями;

д) лимфостаз.












(б, в, г, д)

Развитию тромболимфангита способствуют:

а) осаждение фибрина;

б) гемолиз эритроцитов;

в) выпадение эндотемия;

г) оседание бактерий;

д) расплавление лимфоузлов.












(а, в, г)

Показания к оперативному лечению при гидроадените:

а) образование некротического стержня в области инфильтрата;

б) слияние инфильтратов;

в) абсцедирование инфильтрата;

г) отсутствие эффекта от антибактериального, местного и физио-терапевтического лечения;

д) субпекторальня флегмона.












(в, г, д)

По характеру воспаления различают 

следующие формы рожи:

а) эритсматозная;

б) флегмонозная;

в) геморрагическая;

г) гангренозная;

д) мигрирующая.












(а, б, в, г, д)

Для некротического фасцита не характерны:

а) инвазия бета-гемолитического стрептококка 

и бактероидов в виде моно- и полиинфекции;

б) некроз подкожной жировой клетчатки.












(а)

При абсцедирующих острых маститах 

гнойники располагаются: 

а) интрамаммарно;

б) молочные ходы;

в) ареола;

г) ретромаммарно;

д) субпекторально.












(а, б, г)

Ведущие причины к развитию о. мастита:

а) застой молока;

б) лимфовеностаз;

в) инвазия бактерий через ссадины, трещины соска, 

царапины в области ареолы;

г) иммунодефицит, кахексия, анемия;

д) фиброзное поражение молочных желез.












(а, б, в, г)

Для инфильтративной формы мастита характерны:

а) увеличение и диффузное уплотнение молочной железы, деформация соска;

б) набухание, отек, болезненность, увеличение молочной железы;

в) гиперемия кожи, умеренное напряжение, инфильтрация, болезненность молочной железы;

г) геморрагия из соска;

д) флюктуация в зоне воспаления.












(б, в)

Задачи

№ 1. Юноша, 16 лет, госпитализирован в хирургическую клинику в тяжелом состоянии на 6 сутки с момента выдавливания фурункула на лице. Пациент заторможен, адинамичен, кожные покровы бледные. На щеке слева определяется болезненный инфильтрат, в локтевой ямке – рана с грязно-серыми некротами (амбулаторно был произведен разрез в этой области). Температура тела 39,30.


Ваш диагноз?


План лечения?


№ 2. В хирургическую клинику в тяжелом состоянии на 4 сутки с момента местного введения гидрокортизона по поводу пяточной шпоры госпитализирована больная 57 лет. Жалобы на постоянные интенсивные боли в левой стопе, высокую температуру тела, ознобы, отек мягких тканей стопы, резкое усиления болей при ходьбе. Температура тела 38,30. 


Ваш диагноз?


План обследования и лечения?


№ 3. У девушки 24 лет после сбривания волос подмышечной области появилась общая слабость, лихорадка, на 3 сутки – инфильтрат, не связанный с кожей, умеренно болезненный и подвижный. Гиперемия кожи отсутствует.


Ваш диагноз и метод лечения?


№ 4. В хирургическом стационаре находится на лечении больной 73 лет. Состояние тяжелое, больной вялый, ослаблен, отмечается гипертермия, которой сопутствуют ознобы. Болен более 1 недели. Заболел после падения (ушиб грудной клетки, конечностей). В ЦРБ получал медикаментозное лечение. 


В ягодичной области на 6-7 сутки после травмы появился резко болезненный отек мягкий тканей, без четких границ. Температура 37-390С и более.


Ваш диагноз и лечебная тактика?

Эталоны ответов

Задача № 1.

В указанном наблюдении в связи с самолечением возник сепсис (септикопиэмия). Подтверждение диагноза – с помощью бактериологических и общеклинических исследований. Лечение комплексно- бактериальное и общеукрепляющее (дезинтоксикационное, а также оксигенотерапия; экстракорпоральная детоксикация, иммуностимуляция). 

Задача № 2.

Предварительный диагноз: некроз (остеомиэлит) пяточной кости. Показаны рентгенография, антибактериальное лечение. Вопрос о выборе окончательного лечения будет решен на консилиуме врачей хирург травматолог. 

Задача № 3.

У девушки развился гидроаденит. Консервативное, антибактериальное лечение, магнитотерапия, УВЧ.

Задача № 4.

У больного можно предположить постинъекционный абсцесс ягодичной области. Лечение: вскрытие и дренирование гнойной полости, антибактериальное лечение с учетом бак. исследований. 

Внеаудиторная работа.
· классификация анаэробной инфекции;

· уровень поражения мягких тканей при роже, возбудители ее и клинические формы, лечение;

· клинические проявления и осложнения гнойного лимфаденита;

· дифференциальный диагноз флегмоны с абсцессами и целлюлитом, методы лечения;

· клинические формы лимфангита, осложнения и методы лечения;

· общие и местные проявления гнилостной флегмоны мягких тканей;

· современные принципы лечения неклостродиальных анаэробных флегмон, целлюлитов и некротических фасциитов;

· клинические проявления и принципы лечения раневой неклостролиальной раневой инфекции;

· стрептококковый мионекроз, его диагностика и лечение.
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