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Теоретическое занятие 1

Тема:

Основные симптомы и синдромы местной хирургической инфекции



План теоретического занятия

1.Актуализация темы

2. Определение симптома и синдрома

3.Местная хирургическая инфекция

4.Особенности субъективных и объективных обследования пациентов с местной хирургической инфекцией



В современном мире, где встречаются: огромное количество микробов, ослабление сопротивляемости организма, самолечение, вредные привычки, Вопрос о местной хирургической инфекции очень актуален. Медицинские работники встречаются зачастую с трудными клиническими проявлениями считаемой ранее банальным воспалением. Осложнения возникающие при местной хирургической инфекции, приводят к летальному исходу. Очень часто причиной печального исхода является некомпетентность медицинского работника, неправильная диагностика, неправильное лечение и др.



2.Определение симптома и синдрома



Симптом (от греч. sýmptoma — случай, совпадение, признак), признак какого-либо явления, например болезни. В медицине различают С. неспецифические (общие), встречающиеся при заболеваниях различного генеза (например, слабость, повышение температуры тела), и патогномоничные, свойственные только данной нозологической например, "кинжальная боль" в подложечной области при прободной язве желудка; субъективные (выявленные при расспросе больного) 

и объективные (при обследовании его с помощью осмотра, ощупывания, выстукивания, выслушивания, лабораторных и инструментальных методов диагностики). 

Выделяют С. — предвестники болезни ранние (начальные, например боль в грудной клетке при воспалении лёгких) и поздние (например, С. раздражения брюшины при холецистите). Если характерные С. с самого начала заболевания отсутствуют, говорят об атипичном его течении (например, безболевые формы инфаркта миокарда). Современная терапия и профилактические прививки могут существенно менять С. болезни, вплоть до их исчезновения Совокупность С. заболевания (см. Семиотика) — основа диагноза и прогноза.



I Синдром совокупность симптомов, объединенных единым патогенезом; иногда этим термином обозначают самостоятельные нозологические единицы или стадии (формы) какой-либо болезни.

3.Общая характеристика местной хирургической инфекции



 Термин infectio был введен Гуфеландом в 1841 году. Дословно он означает — «заражаю».



КЛАССИФИКАЦИЯ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ИНФЕКЦИИ 

Хирургическую инфекцию делят на острую и хроническую.

1. Острая инфекция:

а) гнойная инфекция;

б) гнилостная инфекция;

в) анаэробная инфекция;

г)  специфическая  инфекция  (столбняк,  сибирская  язва, дифтерия).

2. Хроническая инфекция:

а) неспецифическая инфекция;

б)  специфическая  инфекция  (туберкулез, сифилис, актиномикоз и т.д.). Для гнойных хирургических заболеваний предложено несколько классификаций.

По этиологии хирургическая инфекция делится по следующим признакам:

По происхождению:

1.  Внегоспитальная;

2.  Внутригоспитальная.

По источнику инфицирования:

1.  Эндогенная;

2.  Экзогенная.

По виду возбудителя:

1.  стафилококковая инфекция;

2.  стрептококковая инфекция;

3.  пневмококковая инфекция;

4.  колибациллярная инфекция;

5.  гонококковая инфекция;

6.  анаэробная неспорообразующая инфекция;

7.  клостридиальная анаэробная инфекция;

8.  смешанная инфекция.



По структуре патологии:

1.  инфекционные хирургические болезни;

2.  инфекционные осложнения хирургических болезней;

3.  послеоперационные инфекционные осложнения;

4.  инфекционные осложнения закрытых и открытых травм.

По клиническому течению:

1.  острая

2.  хроническая

По распространенности:

1.  местная;

2.  общая.

По локализации:

1.  поражения кожи и подкожной клетчатки;

2.  поражения мозга и его оболочек;

3.  поражения структур шеи;

4.  поражения грудной клетки, плевральной полости, легких;

5.  поражения средостения (медиастинит, перикардит);

6.  поражения брюшины и органов брюшной полости;

7.  поражения органов таза;

8.  поражения костей и суставов.



Этиология 



Первые  исследования  возбудителей  хирургической  инфекции провел R. Koch (1878

В настоящее время более тридцати видов микроорганизмов являются возбудителями хирургической инфекции.

Основные возбудители хирургической инфекции 



В первую очередь следует разделить возбудителей вызывающих специфическую и неспецифическую хирургическую инфекцию.



Специфическая инфекция вызывается особыми возбудителями и приводит к развитию в организме инфекционного процесса характерного только для данного микроорганизма. К ним относятся микобактерии, актиномицеты, спирохеты, коринобактерии дифтерии, сибироязвенные  бактерии.  Вопросы  специфической  инфекции  будут  рас-смотрены в отдельных лекциях.



Неспецифическая хирургическая инфекция может развиваться при проникновении в организм целого ряда возбудителей, причем патологические реакции, несмотря на отличия возбудителя, во многом

будут схожи, т.е. неспецифичны. Заболевания, вызываемые неспецифической  инфекцией,  в  клинической  практике  принято  называть гнойно-воспалительными. Они могут вызываться грамположительными и грамотрицательными, аэробными и анаэробными микроорганизмами, а также патогенными грибами. Согласно данным отечественной  и  зарубежной  литературы  наиболее  часто  в  настоящее  время

встречаются:

1. Staphilicoccus aureus.

2. Pseudomonas aeruginosa.

3. Eisherichia  coli.

4. Enterococcus.

5. Enterobacter.

6. Streptococcus.

7. Proteus vulgaris.

8. Pneumococcus.



Стафилококк (Staphilicoccus) — «классический» и наиболее часто встречаемый  возбудитель гнойно-воспалительных заболеваний. Его выделяют у 78 % больных, причем в 68 % случаев стафилококковая моноинфекция.

Существует три вида возбудителя — золотистый, эпидермальный, сапрофитический.  Длительное  время  патогенным  считался  золотистый стафилококк, а два других вида относили к непатогенным. Однако в настоящее время эпидермальный, сапрофитический часто выявляются при гнойно-воспалительных заболеваниях.

Стафилококки  вызывают  гнойно-воспалительные  заболевания кожи и подкожной клетчатки, костей, суставов, внутренних органов и полостей, а также общую гнойную инфекцию-сепсис.



Источниками инфицирования являются:



1. экзогенные — больные с гнойно-воспалительными заболеваниями.



2. эндогенные -  очаги воспаления (хронические или острые) в организме человека, кожа, слизистые оболочки.



Основной  путь  инфицирования  –  контактный,  могут  распространяться гематогенно и лимфогенно.



Для стафилококковых инфекций характерно бурное течение местного процесса с наклонностью к абсцедированию, с образованием сливкообразного густого желтоватого гноя, и выраженной интоксикацией.



Стафилококки выделяют экзотоксины и ферменты (стафилогемолизин, стафилолейкоцидин, плазмокоагулазу, гиалуронидазу). Они вызывают разрушение эритроцитов, лейкоцитов, коагулируют и разрушают белки, способствуют  распространению микроорганизмов в тканях.



Для стафилококков свойственна устойчивость к физическим и химическим  воздействиям,  очень быстро вырабатывается устойчивость  к  антибактериальным  препаратам.  Большинство  штаммов



Staphilicoccus aureus способны вырабатывать пенициллиназы, цефалоспориназы, β-лактомазы, что и определяет их устойчивость к пенициллинам  и  цефалоспоринам.  Поэтому  они  являются  одними  из наиболее частых возбудителей госпитальной инфекции, причем некоторые из госпитальныхштаммов являются антибиотико-зависимыми.



Патогенные свойства стафилококков резко возрастают при пассаже через организм.



Стрептококки (Streptococcus) в до антибактериальную эру занимали  второе  место  по  частоте.  В  настоящее  время  их  роль  более скромная. Существует более 20 видов стрептококков. Наиболее важное значение имеют:



A-стрептококк (пиогенный стрептококк) – является возбудителем рожи, раневых инфекций, сепсиса;



B-стрептококк — вызывает сепсис новорожденных, остеомиелит у детей;



C-стрептококк — является возбудителем пневмонии, сепсиса;



D-стрептококк, или  фекальный стрептококк (энтерококк)  – возбудитель раневой инфекции, сепсиса;



При стрептококковой инфекции развивается тяжелая интоксикация. Образующийся в очагах гной желто-зеленого цвета.



Синегнойная палочка (Pseudomonas aeruginosa) — сапрофит, обычно находится на коже человека, особенно в местах, где располагаются потовые железы. Патогенные свойства проявляет при снижении резистентности организма. Очень редко самостоятельно вызывает первичные гнойные очаги, чаще присоединяется к микрофлоре имеющегося инфекционного процесса. Синегнойная палочка устойчива ко многим антибактериальным препаратам, поэтому присоединение её приводит к  затягиванию процесса и замедлению регенерации. Является одним из частых возбудителей госпитальной инфекции.



Кишечная  палочка  (Escherichia  coli)  —  является возбудителем гнойно-воспалительных заболеваний органов брюшной полости (аппендицит, холецистит, перитонит, абсцессы и т. д.), мягких тканей после операций со вскрытием просвета полых органов, сепсиса. Обитает в кишечнике, может существовать в аэробных и анаэробных условиях.



Вызывает гнилостный распад тканей, характерна выраженная интоксикация. Устойчива к антибактериальным препаратам. Часто встречается в ассоциациях со стафилококком, стрептококком.



Другие  энтеробактерии  (Enterobacter,  Citrobacter,  Klebsiella, Serratia), также как кишечная палочка обитают в кишечнике и вызывают тяжелые инфекционные процессы.



Протей  (Proteus  vulgaris, Pr. mirabilis, Pr. morganii, Pr. rettgeri, Pr. inconstans) — род возбудителей, являющихся грамотрицательными палочками.  Находятся  в  полости рта, кишечнике.  Вызывают гнойное воспаление с гнилостным распадом мягких тканей, сопровождающееся тяжелой интоксикацией. В гнойных ранах чаще встречается Proteus mirabilis.  Pr.inconstans  один  из самых опасных возбудителей госпитальной инфекции. Возбудители очень устойчивы к антибактериальным препаратам. Часто встречается в ассоциациях с другими микроорганизмами.  Присоединение  протея  к  стафилококковой  инфекции резко  усугубляет течение процесса. Вступая  в симбиотические или антагонистические взаимоотношения с другими возбудителями (кишечная, синегнойная палочка и т.д.) способствует жизнедеятельности одних и подавляет рост других.



Пневмококк (Pneumococcus) – встречается в верхних дыхательных путях, носоглотке. В хирургической практике является возбудителем пневмококкового перитонита, абсцесса легкого, абсцесса мозга. Характерно отсутствие токсинообразования.



В последние годы увеличилась частота возникновения гнойно-воспалительных  заболеваний  обусловленных  неклостридиальными анаэробами. Они относятся к условно патогенным возбудителям. Основными  являются  грамположительные  кокки  (Peptococcus, Рерtostreptococcus),  грамположительные  палочки  (Propionibacterium, Bifidobacterium)  и  др.,  грамотрицательные  кокки  (Veilonella)  и  гра-мотрицательные палочки (Bacteroides, Fusobacterium). Эти микорорганизмы входят в состав нормальной микрофлоры ротовой полости, верхних  дыхательных  путей,  кишечника,  мочеполовых  органов  у женщин. Могут вызывать абсцессы, флегмоны, сепсис. Выделяются как монокультура, но чаще в ассоциации с другими микрорганизмами.



Поэтому обычно развивается аэробно-анаэробная инфекция.  Анаэробные  спорообразующие  бактерии  –  клостридии  (Cl. perfringens,  Cl.  oedematiens  или  novyi, Cl. septicum,  Cl.  hystolyticum).



Вегетируют в кишечнике животных, человека и очень широко распространены во внешней среде. Для роста и размножения необходимы строго анаэробные условия. Характерна высокая патогенность. Являются возбудителем специфического инфекционного процесса — газовой гангрены.



К этой же группе относится палочка столбняка (Cl. tetani), вызывающая специфическое инфекционное заболевание — столбняк. Вегетирует также в кишечнике животных и человека. В почве сохраняется длительное время в виде спор.



Неферментирующие бактерии  –  группа, объединяющая разнородных возбудителей, являющихся аэробными и анаэробными микроорганизмами.  Наиболее  распространенные  Corinebacterium, Acinetobacter,  B.subtilis,  B.mesentericus,  C.sporogenes,  C.bifermentans, C.fallax и др. Характерно невысокая патогенность, вызывают гнилостное воспаление.



Гнойно-воспалительные заболевания могут вызываться одним возбудителем (моноинфекция) или несколькими (mixt-инфекция). Группа микроорганизмов, вызвавшая гнойно-воспалительный процесс, называется микробной ассоциацией. Следует отметить, что в последнее время частота mixt-инфекции увеличилась.



Широко распространены ассоциации стафилококка с кишечной или синегнойной палочками. Если инфекционный процесс обусловлен несколькими микроорганизмами, для которых свойственна одна среда обитания, например аэробы, то это полиинфекция. В случаях участия микроорганизмов разных групп (аэробов и анаэробов) инфекция считается смешанной.



Патогенез 



патогенез определяется тремя основными элементами:



1. Видом возбудителя и его свойствами.



2. Входными воротами (местом проникновения возбудителя в организм).



3. Реакцией макроорганизма на проникновение возбудителя.



Свойства возбудителя. Способность вызывать инфекционный процесс  определяется патогенностью (вирулентностью) микроорганизма. Она определяется возможностью вырабатывать ферментативные, токсические, антифагоцитарные вещества, разрушающие ткани, снижающие  местную  тканевую  защиту  организма.  Вирулентность оценивается по минимальной дозе микробных тел способных вызвать инфекционный процесс. Поэтому чем она больше, тем меньше нужно микроорганизмов для того, чтобы вызвать его.



Патогенные свойства возбудителей зависят от их инвазивности и токсикогенности. Инвазивность – это способность микроорганизма преодолевать защитные барьеры и распространяться в тканях. Токсигенность — это способность возбудителей вырабатывать экзо- и эндо-токсины,  которые  повреждают ткани. Патогенные свойства микроорагнизма  могут  существенно  различаться.  Это  зависит  от  вида штамма, от наличия других возбудителей. Так полиинфекции могут обладать большей патогенностью, из-за синергизма. Поэтому часто заболевание, вызванное одним возбудителем, протекает легче. Значительно утяжеляется патологический процесс в случае присоединения вторичной инфекции, т.к. может повышаться активность первичного возбудителя.



Большое значение имеет и количественный фактор. Чем больше возбудителей проникло в ткани, тем выше вероятность развития инфекционного процесса.



Состояние очага внедрения («Входные ворота»).  Первым  звеном патогенеза инфекционного процесса является проникновение возбудителя в ткани. Это явление носит название инфицирование. Оно может быть экзогенным и эндогенным. В первом случае возбудитель проникает из окружающей среды, во втором микроорганизм уже находился в организме, но в других анатомических образованиях, например в просвете полого органа. Место внедрения микроорганизмов называется входными воротами инфекции, а развивающийся воспалительный процесс — первичным очагом инфекции.



В нормальных условиях кожа и слизистые являются барьером для  возбудителей.  Только  при  повреждении  их  целостности  или нарушении  местных  защитных  механизмов  создаются  условия  для проникновения  микроорганизмов.  Входными воротами могут быть протоки потовых и сальных желез, молочных желез.



Микроорганизмы проникают и через небольшие нарушения целостности  покровных  тканей  (микротравмы).  Попав  в  них, они по межклеточным пространствам и лимфатическим сосудам могут проникать в глубжележащие ткани.



Вероятность  развития  патологического  процесса  повышается при создании в месте внедрения благоприятных условий. Они возникают при наличии хорошей питательной среды (омертвевших тканей, излившейся крови, инородных тел).



Состояние макроорганизма. Кроме местных факторов, огромное значение имеет состояние общей резистентности организма и иммунитета. Выше указывалось, что внедрение в организм патогенных микроорганизмов  не  обязательно  ведет к развитию заболевания.  В случае проникновения небольшого количества возбудителей, со слабыми патогенными свойствами, при хорошо выраженных защитных реакциях макроорганизма, патологический процесс может вообще не развиваться или быстро подавляется. Решающим фактором для развития инфекционного процесса являются состояние макроорганизма и его отношение к возбудителю инфекции.



Общие защитные реакции определяются неспецифической реактивностью и состоянием специфических механизмов защиты (иммунитет).



Общая  (неспецифическая) реактивность  зависит от индивидуальной  устойчивости  организма,  наследственности,  насыщенности



тканей продуктами питания, состояния витаминного баланса. Индивидуальная предрасположенность или устойчивость организма определяет характер развивающегося инфекционного процесса. Недостаток тканей в питальних веществах, витаминах делает организм более



восприимчивым к возникновению инфекционного процесса.



Специфические  механизмы  защиты.  Специфическая  реактивность основана на способности макроорганизма вырабатывать антибактериальные  вещества,  осуществляющие  защиту  его  от  инвазии возбудителей. Иммунные защитные реакции обеспечиваются благодаря выработке антител (гуморальный и клеточный типы), а также системой комплемента. Токсины, продукты обмена, ферменты возбудителей являются антигенами, вызывающими выработку антител. Антигенами  также  становятся  и  продукты  распада собственных тканей.



Немаловажное значение имеет и аллергизация организма антигенами, как бактериального происхождения, так и аутоаллергенами.



Факторы благоприятствующие снижению защитных реакций.  В ряде случаев  организм, подвергающийся инфекционной агрессии, имеет различные функциональные нарушения, обусловленные сопутствующей патологией органов и систем. Поэтому реализация всех защитных реакций не возможна и создаются благоприятные условия для развития инфекционного заболевания.



К  факторам  способствующим  развитию  инфекции  относятся пол, возраст, хроническая переутомляемость, голод, холод, недостаточный сон, анемия, гипопротеинемия, гипо-  и авитаминоз С, гипоглобулинемия и ряд других заболеваний.



Пол. Женщины более устойчивы, так как обладают более выраженными защитными реакциями.



Возраст. Чаще болеют инфекционными заболеваниями дети  и пожилые люди. До 3-6 месяцев иммунные реакции обеспечиваются антителами  матери. В старческом возрасте иммунитет существенно снижается.



Шок. Гиповолемия, кровопотеря, недостаточность тканевой перфузии, нарушения микроциркуляции, тканевая гипоксия, гипопротеинемия благоприятствуют развитию тяжелого инфекционного процесса.



Заболевания сердечно-сосудистой системы. В результате нарушения кровообращения затрудняется доставка к очагу клеточных и гуморальных структур обеспечивающих защитную функцию, что способствует утяжелению инфекционного процесса.



Сахарный диабет. Из-за гипергликемии воспалительная реакция может снижаться, что и утяжеляет инфекционный процесс. Кроме того, при диабете наблюдаются местные расстройства кровообращения, также создающие благоприятные условия для инфекции.



Благоприятные условия для развития инфекции создаются при ряде заболеваний — недостаточности надпочечников, циррозе печени, кахексии, тяжелых психических расстройствах.



Особую роль играют различные иммунодефицитные состояния.



Иммунодепрессия может быть спонтанной и приобретенной. Они возникают под воздействием внешних факторов (механических, физических,  химических,  биологических).  Иммунодепрессия  наблюдается после спленэктомии, тимэктомии, лучевой терапии, приеме ряда лекарственных препаратов (цитостатиков, антиревматоидных препаратов, наркотиков, кортикостероидов и т.д.).



Течение инфекционного процесса 



Течение инфекционного процесса делят на 3 периода:  инкубации, разгара и реконвалесценции (выздоровления). Во время каждого из них развиваются различные патологические изменения в очаге воспаления и в организме в целом. Они зависят как от деятельности возбудителей, так и от реализации защитных местных и общих реакций организма.



Инкубационный период. Проникновение возбудителей в ткани является исходной точкой начала инфекционного процесса, но клинические проявления его появятся через некоторое время. Для развития микроорганизмов в тканях необходим период, в течение которого они приспосабливаются к новой среде. Длительность его зависит от особенностей возбудителя, состояния макроорганизма и колеблется от нескольких часов до нескольких суток. В среднем он составляет 5- 6 часов. Время от проникновения возбудителя до появления клинических проявлений и называется инкубационным периодом.



Период разгара. По окончании инкубационного периода патологический процесс проявляется свойственной ему клинической картиной.  Именно  в  это  время  в  полной  мере  проявляются  патогенные свойства возбудителя и защитные реакции организма. Совокупность их и определяет характер патологических нарушений и клинических проявлений.



Период реконвалесценции. В результате проведенного лечения, активизации  защитных  реакций  наступает  подавление деятельности возбудителей,  активный  инфекционный  процесс стихает. Организм ликвидирует последствия и повреждения, вызванные заболеванием, происходит  заживление  поврежденных  тканей,  восстанавливается функция органов. Это время и является периодом реконвалисценции.



Патогенетические сдвиги при инфекционном процессе и реакция организма.



Все изменения, происходящие в организме при развитии инфекции, делят на защитные и патологические. Первые обеспечивают сопротивление организма действию возбудителей. Вторые носят разрушительный характер и определяют патологические сдвиги и разрушительное действие инфекционного процесса.



На проникновение возбудителя организм отвечает местными и общими реакциями.



Местные реакции. В месте проникновения возбудителя развивается  воспалительный  процесс.  Воспаление  -  это  защитно-приспособительная реакция, направленная на локализацию и уничтожение патологического агента. В зоне воспалительного очага развиваются три вида изменений: альтерация (повреждение тканей), экссудация (накопление в тканях жидкости) и пролиферация (разрастание тканевых и клеточных элементов). В зависимости от преобладания того или иного компонента различают альтернативное, экссудативное и пролиферативное воспаление. Каждый из вышеперечисленных вари-антов имеет свои клинические признаки.



Воспалительный процесс всегда начинается с альтерации (разрушения) ткани, именно она является пусковым механизмом, развивающихся в дальнейшем патологических сдвигов. Микроорганизмы, попавшие в ткани, начинают делиться с максимальной быстротой, в результате их жизнедеятельности выделяются токсины и ферменты, оказывающие разрушающее действие. Повреждающие факторы вызывают спазм мелких сосудов, приводящий к развитию местной гипоксии. В результате каскада биохимических изменений из тучных клеток высвобождается гистамин, под действием которого спазм сменяется расширением сосудов, замедлением кровотока, развивается гиперемия. Расширение сосудов, стаз и нарушение проницаемости сосудистой стенки приводят к выходу жидкости и форменных элементов из просвета. Развиваются отек и инфильтрация тканей. Появление боли обусловлено действием токсинов и ферментов на нервные окончания.



Выход жидкой части крови из сосудистого русла является началом фазы экссудации. В течение ее в очаге развиваются метаболические нарушения, нарушаются окислительные  процессы, углеводный, белковый,  минеральный  обмен.  В  свою  очередь  они  приводят  к  ещё большему нарастанию отека и повреждению тканей. Начинается гибель тканей.



Одновременно с вышеперечисленными патологическими сдвигами начинают формироваться местные защитные барьеры. Первым из них является лейкоцитарный вал, который образуется в результате



миграции и скопления большого количества лейкоцитов. Он отграничивает  очаг  воспаления от внутренней среды организма. Начинающийся  фагоцитоз,  образующиеся  биологически  активные  вещества губительно действуют на микроорганизмы. В результате развивающего отека нарушается кровообращение в тканях, что приводит к расстройству тканевого обмена и гибели ткани. Лейкоциты, вышедшие из просвета погибают, выделяя ферменты лизирующие некротизированные ткани, образуется гнойный экссудат содержащий погибшие форменные элементы, расплавленные некротизированные ткани. Период



до образования гнойного экссудата и развития некроза тканей называется стадией  серозно-воспалительной инфильтрации (инфильтративное воспаление). Далее начинается вторая стадия-нагноения (гнойно-деструктивного воспаления).



В зависимости от характера экссудата воспаление может быть: серозным, фибринозным, гнойным, геморрагическим, ихорозным.



При серозном, в экссудате содержится белок, но отсутствуют форменные элементы.



Фибринозное  воспаление-экссудат содержит большое количество фибрина.



При гнойном воспалении в экссудате большое количество погибших лейкоцитов, геморрагическом — эритроцитов. Если в экссудате имеется  гнилостная  микрофлора,  то  это  ихорозное  воспаление. Наиболее часто образуется гнойный экссудат.



Вокруг гнойного очага благодаря размножению клеток соединительной  ткани  образуется  грануляционный  вал,  который  является также защитным барьером, наиболее надёжно отграничивающим очаг воспаления  от  внутренней  среды  организма. В случае длительного существования гнойника вокруг него из грануляционного вала формируется  пиогенная  оболочка,  также  играющая  отграничивающую роль. Следующим барьером являются лимфатические сосуды и лимфатические узлы, препятствующие распространению инфекции в организме.



В некоторых случаях функции лейкоцитов блокируются, поэтому процесс не отграничивается, а распространяется на окружающие ткани, которые распадаются под действием микробных токсинов. В таких случаях гной не образуется, процесс приобретает гнилостный характер.



Инфекционный процесс может быть ограниченным, локализоваться  только  в  месте  внедрения возбудителей. В таком случае он называется местной инфекцией. Если инфекция прогрессирует, вовлекая в патологический процесс окружающие ткани, то говорят об инвазивной форме. Кроме того, возбудители могут переноситься в другие участки тела, приводя к развитию вторичных очагов.



Принято выделять следующие пути распространения инфекционного процесса:

-  по протяжению

-  внутриполостной;

-  лимфогенный;

-  гематогенный.

По  протяжению.  Гнойный  процесс  распространяется  по  межмышечным пространствам, фасциальным влагалищам.

Внутриполостной  (внутриканаликулярный).  Распространение инфекционного процесса происходит по просвету полостей (брюшной, плевральной и т.д.).

Лимфогенный. Возбудители переносятся по лимфатическим сосудам.

Гематогенный. Возбудители прорываются в общий кровоток и с током крови заносятся в различные органы и ткани.



1.виды местной инфекции

2.Стадии воспалительного процеса

3.Фурункул симптомы

4.Карбункул симптомы

5.Абсцесс

7.Флегмона

8.рожа

9эризепилойд

10.околораневые пиодермии

11.панариций(паранохия,пандактилит)

12.Осложнения местной хирургической инфекции

13.гидраденит



Фурункул

I Фуру́нкул (лат. furunculus) острое гнойно-некротическое воспаление волосяного фолликула и окружающей его соединительной ткани. Вызывает развитие Ф. золотистый, реже белый стафилококк

. Экзогенными факторами являются повреждения кожи (расчесы, ссадины, дерматит и др.), загрязнение ее частицами пыли, угля и т.д., пиодермия; эндогенными

 — эндокринные нарушения (сахарный диабет, ожирение), нарушение обмена (гиповитаминоз, анемия), алкоголизм, переохлаждение и др. О фурункулезе говорят при множественном и рецидивирующем появлении и развитии Ф. Часто фурункулез возникает на фоне сопутствующего диабета сахарного (Диабет сахарный).

 Фурункул может развиться на любом участке кожи, где имеются волосяные фолликулы. 

Наиболее частая локализация — лицо, кожа шеи, тыла кистей, поясницы. Вначале появляется плотный ярко-красного цвета воспалительный инфильтрат  возвышающийся над уровнем кожи небольшим конусом. Больные отмечают легкий зуд, умеренные боли. По мере развития Ф. инфильтрат увеличивается, нарастает гиперемия, присоединяется периферический отек . На 3—4-й день в центре инфильтрата появляются некроз (рис. 3) и размягчение тканей, которые приобретают зеленоватый цвет, формируется некротический стержень фурункула. В этот период боли резко усиливаются, особенно при локализации в физиологически активной области (например, в области сустава), возможны повышение температуры тела, головная боль, недомогание. При благоприятном течении через 2—3 дня гнойно-некротический стержень самостоятельно отторгается с образованием глубокой умеренно кровоточащей раны. Еще спустя 2—3 дня рана заживает. При стертом течении процесса образуется болезненный инфильтрат без нагноения и некроза. При абсцедирующем Ф. гнойно-некротический процесс распространяется за пределы волосяного фолликула с развитием гнойной полости или флегмоны (Флегмона). Одиночные Ф. обычно не вызывают общей реакции и не дают осложнений, однако у больных сахарным диабетом возможно тяжелое течение процесса. Ф. может осложниться Лимфангиитом, регионарным Лимфаденитом, Тромбофлебитом.

Карбункул

Карбункул – острое гнойно-некротическое воспаление нескольких волосяных мешочков, сальных желез и окружающих их тканей с образованием обширных некрозов кожи и подкожной клетчатки.

Развитию карбункула способствует истощение, тяжелые общие заболевания, болезни обмена веществ (сахарный диабет, ожирение), высокая вирулентность возбудителя.

Патогенез. В толще кожи и подкожной клетчатки формируется воспалительный инфильтрат значительного размера, захватывающий несколько фолликулов.

Вследствие расстройства кровообращения формируются участки некроза, сливающиеся в дальнейшем в один общий участок омертвения, могущий распространяться и на подлежащую фасцию и мышцы. Вокруг некротического участка развивается нагноение, некротические ткани подвергаются частичному расплавлению и по-

степенному отторжению. Гной через множественные отверстия в коже выделяется на ее поверхность. После отторжения некротических масс рана выполняется грануляционной тканью и формируется грубый массивный рубец.

Локализация – чаще карбункул развивается на задней поверхности шеи, в межлопаточной и лопаточной областях, на пояснице, ягодицах, реже – на конечностях.

Клиника.

 В начале появляется небольшой воспалительный инфильтрат с по-

верхностной пустулой, который быстро увеличивается. Отмечается напряжение тканей, возникает резкая болезненность при пальпации, распирающая, рвущая.

Кожа в области инфильтрата приобретает багровый оттенок, напряжена, отечна.

Истонченный эпидермис над очагом некроза прорывается в нескольких местах, образуется несколько отверстий («сито», «соты»), из которых выделяется густой зеленовато-серый гной. В отверстиях видны некротизированные ткани. В дальней-

шем отдельные отверстия сливаются, образуя большой дефект в коже, через который вытекает много гноя и отторгающиеся некротические ткани.

Для карбункула характерны выраженные общие явления. Часто температура повышается до 40˚ С, отмечается значительная интоксикация (тошнота, рвота, потеря аппетита, сильная головная боль, бессонница, нарушение сознания).

После выделения гноя и отторжения мертвых тканей общие проявления быстро уменьшаются, по мере очищения рана выполняется грануляциями и заживает.

Абсцесс –

 ограниченное гнойное воспаление, формирующееся вследствие

расплавления тканей и образования пиогенной капсулы.

Этиология – стафилококк, стрептококк, кишечная палочка, протей, бактероиды, микробные ассоциации.

Патогенез – абсцесс в большинстве случаев возникает вследствие экзогенной контаминации, но может быть и результатом эндогенной. Они наиболее часто развиваются в подкожной клетчатке и мышечной ткани, но может возникнуть в лю-

бом органе и ткани.

Причины, приводящие к развитию абсцесса:

1 Открытые повреждения.

2 Инородные тела.

3 Инъекции, блокады, пункции.

4 Гематомы, серомы.

5 Гнойно-воспалительные процессы (сепсис, гематогенный остеомиелит,

гнойный лимфаденит, гнойный лимфангит, гнойный тромбофлебит, фурункул, карбункул и др.).

По характеру течения абсцесс может быть острым и хроническим.

В начальном периоде формирования абсцесса ограниченный участок ткани инфильтруется воспалительным экссудатом и лейкоцитами. Постепенно, под влиянием ферментов лейкоцитов ткань расплавляется, образуется полость, заполненная

гнойным экссудатом. Форма полости может быть как пористой округлой, так и сложной, с многочисленными карманами.

Стенки абсцесса в ранней стадии его формирования покрытые гнойно- фибринозными накоплениями и обрывками некротизированной ткани. В дальнейшем, по периферии абсцесса развивается зона демаркационного воспаления, составляющий ее инфильтрат служит основой для формирования пиогенной мембра-

ны, образующей стенку полости. Пиогенная мембрана представляет собой боганый сосудами слой грануляционной ткани.

Развитие абсцесса, как правило, заканчивается спонтанным опорожнением и выходом гноя на поверхность тела, в полые органы или полости организма.

Прорыв абсцесса на поверхность тела или в полый орган, при хорошем дренировании гнойной полости и отсутствии грубой капсулы, нередко ведет к ликвидации полости абсцесса путем зарубцовывания.

Сравнительно редко абсцесс подвергается инкапсуляции – вокруг абсцесса образуется толстая рубцовая капсула.

Иногда абсцессы, возникающие вокруг животных паразитов, подвергаются петрификации.

Если сообщение абсцесса с поверхностью тела недостаточно или имеются другие причины, препятствующие спадению стенок полости абсцесса, то, после его опорожнения, формируется свищ – узкий канал, выстланный грануляционной тканью или эпителием, который соединяет полость абсцесса с поверхностью тела или

просветом полого органа. Свищ часто возникает в тех случаях, когда в полости абсцесса содержится инородное тело или секвестры.При некоторых заболеваниях гной может распространяться по межтканевым щелям и скапливаться в местах, отдаленных от первичной локализации абсцесса.

Примером являются так называемые холодные абсцессы (натечники), характерные для туберкулеза.

При попадании в ткани веществ, вызывающих некрозы (скипидар, керосин), может возникнуть «асептический» гнойник.

Клиника. Над областью гнойника, как правило, отмечается явная припухлость и гиперемия кожи. Однако, при глубоком расположении абсцесса эти симптомы отсутствуют.

Важным признаком абсцесса, при наличии других симптомов острого воспаления, является симптом флюктуации, симптом зыбления, которые обусловлены

наличием жидкости (гноя), заключенной в полость с эластичными –стенками, которая (жидкость) передает толчок в виде волны от одной стенки по всем направлениям. Этот симптом отсутствует, когда стенка очень толстая, а полость абсцесса

небольшая или находится в глубине.

Существенную помощь в диагностике может оказать пункция полости абсцесса толстой иглой.

При значительных скоплениях гноя обычно бывает выраженная общая реакция – повышение температуры тела, слабость, потеря аппетита, изменение состава крови и др.

При хроническом абсцессе признаки острого воспаления могут полностью отсутствовать.

Необходимо дифференцировать обычный абсцесс от холодного, т.е. натечника туберкулезного происхождения, характеризующегося наличием основного очага туберкулеза, медленным развитием, отсутствием острых воспалительных явлений.

Абсцесс следует также дифференцировать с гематомой, аневризмой, сосудистыми опухолями.



Флегмона – острое разлитое неограниченное воспаление клетчаточных пространств (подкожного, межмышечного, забрюшинного и др.). В отличие от абсцесса, при флегмоне процесс не ограничивается, а распространяется по рыхлым

клеточным пространствам.

Этиология – стрептококк, кишечная палочка, протей, бактероиды, микробные ассоциации.

Патогенез. Контаминация, чаще всего экзогенная, но возможна и эндогенная.

Причины, способствующие развитию флегмоны:

1 Открытые и закрытые повреждения с размозжением тканей, кровоподтеками и гематомами.

2 Инъекции, блокады.

3 Умышленное введение некоторых химических веществ (керосин, бензин,скипидар).

4 Гнойно-воспалительные процессы (сепсис, остеомиелит, тромбофлебит,

абсцесс, карбункул и др.).

Воспалительный экссудат распространяется по клетчатке, переходя из одного фасциальнго футляра в другой через отверстия для сосудисто-нервных пучков.

Раздвигая ткани, сдавливая и разрушая сосуды, гной приводит к некрозу тканей. В зависимости от локализации выделяют эпифасциальную и субфасциальную

(межмышечную) флегмону.

При некоторых локализациях флегмона носит специальное название (паранефрит, парапроклит, параколит, параметрит и др.). Чаще флегмона локализуется в

подкожной клетчатке, что связано со слабой сопротивляемостью последней инфекции, с частой травматизацией и большой возможностью инфицирования.

В особую группу выделяют постинъекционные флегмоны. Их возникновению способствует:

введение в ткани гипертонических растворов (50% раствор анальгина, 25% раствор сульфата магния, 24% раствор кордиамина и др.), которые могут вызвать в тканях некроз.;

нарушение правил асептики и антисептики при выполнении инъекций;нарушение техники введения лекарственных средств (недостаточно глубокое введение лекарств, напряжение мышц в момент инъекции).

Клиника. 

Обычно клиническая картина флегмоны характеризуется быстрым

появлением и распространением болезненной припухлости, разлитым покраснением кожи над ней, высокой температурой, болями, нарушением функции пораженной части тела. Припухлость представляет собой плотный инфильтрат, который за-

тем размягчается. Появляется флюктукация. Часто встречаются быстро прогрессирующие флегмоны, захватывающие обширные участки подкожной, межмышечной

клетчатки, сопровождающиеся тяжелой интоксикацией.

Характерно наличие общих явлений, обусловленных интоксикацией – высокая температура тела, головные боли, озноб, общее недомогание, в тяжелых случаях – нарушение сознания, высокий лейкоцитоз, нейтрофильный, со сдвигом влево,

токсическая зернистость лейкоцитов.
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