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Цель занятия:

1. разобрать этиопатогенетические особенности инфекции мягких тканей;

2. детализировать клинические проявления и стадийность инфекции мягких тканей;

3. освоить диагностику инфекции мягких тканей;

4. оценить возможности методов инструментальных и лабораторных исследований инфекции мягких тканей;

5. изучить дифференциальную диагностику в верификации инфекций мягких тканей;

6. проанализировать показания к оперативному лечению при инфекциях мягких тканей и варианты хирургических вмешательств;

7. изучить методику ведения ближайшего, раннего и отдаленного послеоперационного периодов у больных оперированных по поводу нагноительных заболевания мягких тканей.

8. Научить врачебной тактике при инфекциях мягких тканей.
9. Определить критерии диспансерных групп, сроки контрольных осмотров, показания для госпитализации.
Информация прорабатывается студентами самостоятельно к данному занятию (использование методической разработки для студентов).

Основные понятия, положения темы.

В настоящее время 35-40% больных хирургического профиля составляют пациенты с гнойно-воспалительными заболеваниями. Послеоперационные гнойные осложнения развиваются в среднем у 30% больных (от 2 до 70% — в зависимости от характера заболевания). В общей структуре летальности в хирургических стационарах коли​чество смертных случаев в связи с инфекционными осложнениями достигает 42-60%.

Гнойная инфекция бывает общей и местной. Общая (генерализованная) инфекция включает в себя различные формы сепсиса; под местной хирургической инфекцией понимают нагноение ран, а также локализованные формы различных острых и хронических гнойно-воспалительных заболеваний (абсцесс, флегмона, мастит и т. д.). С учетом локализации местного процесса гнойная хирургическая инфекция проявляется в виде поражений кожи и подкожной жиро​вой клетчатки, шеи, грудной стенки, плевральной полости, легких, средостения (медиастинит, перикардит), органов брюшной полости и брюшины, органов таза и т. д.

С учетом характера возбудителя (по этиологическому принципу) различаются виды гнойной хирургической инфекции:

I. Аэробная моноинфекция: 1) грамположительная (стафи​лококковая; стрептококковая; пневмококковая; тифопаратифозная); 2) грамотрицательная (синегнойная; колибациллярная; протейная; менингококковая; гонококковая).

II. Анаэробная моноинфекция: 1) клостридиальная, 2) неклостридиальная.

III. Смешанная инфекция: 1) аэробно-аэробные ассоциации, 2) ана​эробно-анаэробные ассоциации, 3) аэробно-анаэробные ассоциа​ции.

Возможность развития гнойной хирургической инфекции, на​правленность дальнейшего течения гнойно-воспалительного процес​са и его исход определяются совокупным взаимодействием трех основных факторов. К ним относятся:

1) возбудитель инфекции (вид микроба, его вирулентность, доза и др.);

2) защитные (неспецифические и специфические) реакции орга​низма, ответственные за его сопротивляемость;

3) состояние «входных ворот» инфекции (локализация, степень повреждения тканей, состояние локальной микроциркуляции и др.), влияющее на исход взаимодействия инвазии (попадания) и резистентности (сопротивления).

Клинико-бактериологическая характеристика современных воз​будителей гнойной хирургической инфекции:

1. Стафилококки (Staphylococcus) — неспорообразующие грамположительные аэробные кокки. Различают 3 вида: staphylococcus aureus, epidermidis, saprophyticus. Высокая патогенность возбудите​ля обусловлена его выраженной ферментативной активностью. Распространение в тканях стафилококка обеспечивается за счет продукции гиалуронидазы, разлагающей основное вещество соеди​нительной ткани. Благодаря выраженной коагуляционной актив​ности стафилококки обладают свойствами свертывать фибрин и оседать в тканях, что в 96% случаев приводит к образованию пиемических очагов.

Клинически стафилококковая инфекция обычно проявляется в виде локализованных ограниченных воспалительных очагов с обиль​ным густым желтоватого цвета гнойным отделяемым, практически без запаха с четко выраженной линией разграничения между зоной поражения и окружающими здоровыми тканями.

Наиболее активным антибиотиком по отношению к стафилокок​ку оказался гентамицин (чувствительность сохранили 89,9% штам​пов), левомицетин (81%) и ристомицин (90,1%).

В последнее время чаще стафилококки обнаруживаются не в монокультуре, а в ассоциациях с другой патогенной микрофлорой.

2. Стрептококки (streptococcus) — аэробные грамположительные кокки двух видов (streptococcus pyogenes, a.pneumoniae). Главным фактором патогенности является их гемолитическая активность. Клиническая картина стрептококковой инфекции характеризуется поражением собственно кожи в форме целлюлита с минимальным скоплением жидкого желтоватого (сукровистого) цвета гноя в очаге поражения, а также быстрое распространение инфекции по лимфатическим путям (гнойный лимфангоит). Гнойные заболева​ния, вызванные стрептококками, имеют склонность к рецидивированию, отмечается упорство их течения, резистентность к анти​биотикам.

3. Кишечная палочка (Escherichia coli) является условно-патоген​ной грамотрицательной бактерией, не образующей спор. Постоянные формы Е. соli выделяют эндо- и экзотоксин, с действием которых связаны возможность генерализации инфекции, развитие эндотоксического шока.

Наиболее активными препаратами в отношении кишечной палоч​ки являются гентамицин (чувствительность 81,4% штаммов) и полимиксин (74,3%).

Местный гнойный процесс, вызываемый эшерихиями, не имеет столь четкого отграничения от окружающих тканей, склонен к рас​пространению по подкожной клетчатке с образованием затеков и «карманов». Гной сероватого цвета, часто с ржавым оттенком и более жидкий по консистенции, чем в случаях стафилококковой инфекции. Запах неприятный, но не столь резко выраженный, как при инфицировании очагов.

4. Колиформные бактерии — группа грамотрицательных палочек, включающая в себя род Klebsiella, Enterobacter, Serrania, по своим биологическим свойствам и клинической значимости эта группа условно-патогенных микробов близка к Е. coli.

Наибольшей активностью в отношении клебсиелл обладают лишь полимиксин и гентамицин (соответственно 84,8 и 48,9% чувствитель​ных штаммов), канамицин и мономицин (21-23%); к пенициллину, эритромицину, олеандомицину 85-90% штаммов клебсиелл прояв​ляют устойчивость.

5. Протей (Proteus) — род грамотрицательных аэробных палочек. Он, как правило, участвует в смешанных инфекциях, являясь «вто​ричным» возбудителем (суперинфекцией), то есть осложняет гнойный процесс, уже вызванный стафилококками или эшерихиями. Клини​ческая картина характеризуется превалированием в ране некробиотического процесса, прогрессирующего больше всего за счет пораже​ния клетчатки. Чаще обнаруживается небольшое гнойное отделяемое из раны без характерного запаха, однако нередко отделяемое раны имеет гнилостный характер.

6. Палочка сине-зеленого гноя (Pseudomonas aeruginosa) — грамотрицательный микроб. Обычно «наслаивается» на раневой про​цесс (суперинфекция), вызванный грамотрицательными кокками, которых она вытесняет из раны, улучшая условия своего сущест​вования. Характерна окраска содержимого ран, пораженных Pseudomonas aeruginosa, и повязки в сине-зеленый цвет за счет красящего пигмента пиоцинина, продуцируемого возбудителем. Клинически рана приобретает вид некротической язвы, покрытой зеленовато-желтыми наслоениями, участками некроза и вялыми грануляциями.

Культуры палочки высокочувствительны лишь к аминогликозидам: к гентамицину — 82,6%, к сизомицину и тобрамицину около 90%, чувствительность к диоксидину составляет около 60%.

7. Анаэробная микрофлора в последние годы становится все более частым возбудителем гнойной хирургической инфекции. Доказа​но, что анаэробные возбудители (особенно неклостридиальные) не менее чем в 70% случаев участвуют в развитии инфекционных гнойных очагов в брюшной полости, мягких тканях и костях. Сложность диагностики раневых инфекций с участием анаэробов связана с участием в них как анаэробных, так и аэробных возбу​дителей.

А. Анаэробная клостридиальная инфекция.

Клостридии — это грамположительные спорообразующие палоч​ки, токсинообразователи. Возбудитель: Clostridium tetani. Наиболь​шее значение среди клостридий имеют: Cl. perfringens, Cl. aedematiens, Cl. septicus, Cl. hystoliticus. Они чаще вызывают заболевание в сочетании друг с другом или в сочетании с гноеродными микроба​ми — стрептококками, стафилококками. Для газовой гангрены ха​рактерна тяжелая интоксикация, обусловленная как продуктами рас​пада тканей, так и бактериальными токсинами. Клинически рана имеет специфические изменения: поверхность ее приобретает без​жизненный вид и покрывается грязно-серым налетом. Резко умень​шается количество отделяемого, цвет которого может быть от свет​ло-желтого до грязно-серого, а запах неприятный, сладковато-гни​лостный. Кожные покровы вокруг раны становятся напряженными и бледными. Пальпаторно в ряде случаев может определяться симп​том подкожной крепитации.

Из антибактериальных средств до сих пор клостридии чувстви​тельны к высоким дозам пенициллина (30—60 г/сут). Альтернатив​ными препаратами могут служить левомицетин, клиндамицин и особенно метронидазол.

Б. Анаэробная неклостридиальная инфекция.

Неклостридиальные (или аспорогенные) анаэробы так же, как и клостридиальные микроорганизмы, являются частью микрофлоры организма человека и относятся к условно-патогенным бактериям. Они локализуются преимущественно в полости рта, верхних дыха​тельных путях и особенно в толстой кишке, где их количество достигает 10/10 – 10/12 на 1 г фекалий.

По существующей в настоящее время классификации в группу неклостридиальных анаэробов включены:

Грамположительные анаэробные кокки Peptococcus, Peptostreptococcus, Sarcina, Ruminococcus. В развитии раневой инфекции прини​мают участие, как правило, первые два вида.

Грамотрицательные анаэробные кокки (Vielonella parvula и другие ее виды). Степень их участия в развитии раневых инфекций в настоящее время остается невыясненной.

Грамположительные анаэробные палочки (бактерии) представле​ны видами Eubacterium, Bifidobacterium, Arachnia, Actinomius, Propionibacterium. Они спорадически высеваются из гнойных ран.

Грамотрицательные анаэробные палочки (бактерии). К ним относятся ряд бактероидов, включающий более 30 видов, из кото​рых наибольшее значение имеют В. fragilis и В. melaninogenicus; род фузобактерий (Fusobacterium), включающий 16 видов; род Liptotrichia и др. Наиболее важную роль в развитии анаэробной неклостридиальной инфекции отводят бактероидам в силу частоты их выделения из гнойных очагов и особой тяжести вызываемых ими процессов.

Клинически анаэробная неклостридиальная инфекция может проявляться как экстраинтестинальные абсцессы, флегмоны, тре​щины половых органов, сепсис.

При ревизии раны или очага инфекции мягких тканей отмечает​ся тусклый цвет клетчатки с превалированием в ней некробиотических процессов: поверхность покрыта грязно-серым или бурова​тым налетом, обнаруживается некроз фасций и апоневроза. Отде​ляемое не столь обильно, как при аэробных процессах, мутное и жидкое (водянистое), грязно-серого или буроватого цвета; нередко с пузырьками газа (пенящееся) или с включениями жировых капель и крошковидных масс. Запах крайне неприятный. Объем поражения тканей значительно превышает по размерам площадь измененной кожи. Ткани при разрезе сравнительно мало кровоточат. Мышцы тусклого вида. Но обычно сохраняют жизнеспособность в отличие от газовой инфекции. Четкие границы между здоровыми и инфициро​ванными тканями отсутствуют, характерно образование «карманов» и затеков.

Наиболее активными препаратами в отношении неклостридиальных анаэробов являются производные нитроимидазола (метронидазол, тинидазол), диоксидин, клиндамицин. К этим препаратам чув​ствительность В. fragilis составляет 100%.

Лечение. Основные задачи, которые следует решать врачу при лечении больного с хирургической инфекцией и гнойными очагами, можно сформулировать следующим образом:

· выполнение радикального адекватного оперативного пособия на гнойном очаге;

· борьба с инфекцией;

· неспецифическая стимулирующая терапия и детоксикация организма больного;

· стимуляция общего и местного иммунитета, использование экстракорпоральной иммунофармакотерапии в лечении больных с хирургической инфекцией;

· восстановление функции поврежденного органа.

Решение задач возможно только при сочетании хирургических и консервативных методов лечения. Оперативное вмешательство – начиная с рассечения тканей, вскрытия гнойных полостей, раневых карманов и создания свободного доступа ко всем отделам раны – необходимый элемент для проведения полноценной ревизии и хирургической обработки. По ходу операции тщательно эвакуируется гнойный экссудат, иссекаются нежизнеспособные ткани и обеспечивается, на будущее, беспрепятственный отток накапливающего экссудата. Идеальным вариантом следует, в принципе, считать иссечение гнойного очага в пределах здоровых тканей, однако это часто невозможно из-за риска получить чрезмерное увеличение раневого дефекта и повреждения важнейших анатомических образований (магистральные сосуды и нервы, сухожилия, суставные сумки, серозные оболочки полостей).

формы гнойно-воспалительных заболеваний мягких тка​ней

Фурункул

Фурункул — острое гнойно-некротическое воспа​ление волосяного фолликула и сопутствующей ему сальной железы с вовлечением в процесс окружающей подкожно-жировой клетчатки. Практически он может развиться на любом участке тела, снабженном воло​сяным покровом. Обычная локализация — лицо, шея, поясничная область и конечности.

Этиология и патогенез. Возбудителем фурункула чаще является стафилококк и реже — стрептококк. Этому заболеванию могут способствовать диабет, ави​таминоз, истощение, анемия, тяжелые инфекционные заболевания и перенесенные оперативные вмешатель​ства, алкоголизм и др. Фурункул может развиться и у здорового человека, не уделяющего должного вни​мания личной гигиене.

При проникновении вирулентной гноеродной флоры около волосяной луковицы быстро развивается гнойно-некротический процесс, волос погибает, в центре очага формируется гнойный стержень. На верхушке гнойно-некротического очага появляется заполненная гноем пустула. Абсцедирование очага продолжается 4—5 дней. После отторжения гнойно-некротического стержня освободившаяся гнойная полость в течение 3—4 дней заполняется грануляционной тканью с по​следующим образованием рубца. На полное рассасы​вание инфильтрата окружающих тканей необходимо еще около недели.

Клиническая картина. Заболевание начинается с легкого зуда и жжения. Продолжительность началь​ных явлений 1—2 дня. Затем появляется небольшой болезненный узелок округлой формы, вокруг которого пальпируется плотный инфильтрат. Кожа над ин​фильтратом гиперемирована. Через некоторое время в центре узелка вследствие отслойки эпидермиса обра​зовавшимся гноем появляется желтоватая точка. Пос​ле отторжения некротического стержня возникает кратерообразная рана. При неосложненном фурункуле больные жалуются на не​значительную боль в области гнойного очага, недомо​гание. Температура, как правило, субфебрильная, признаки интоксикации выражены мало.

Лечение. При неосложненном течении фурунку​ла лечение проводится амбулаторно. Необходимо остричь волосы вокруг фурункула, кожу протирают ежедневно раствором 70% этилового спирта, 2% раствором салицилового спирта. При больших разме​рах инфильтрата и склонности его к увеличению, стойких проявлениях интоксикации, регионарном лимфадените и лимфангоите назначаются анти​биотики и сульфаниламиды: ампициллин — по 0,5 г 4 раза в сутки внутрь или оксациллин — по 0,5 г 4 раза в сутки внутрь; левомицетин — по 0,5 г 4— б раз в сутки внутрь; сульфадиметоксин 0,5 г 2 раза в день внутрь. Продолжительность лечения 6—8 дней. При локализации фурункула в проекции суставов — показана гипсовая иммобилизация. Обязательно физиолечение: УФО на область фурункула, УВЧ, ультразвук проводят ежедневно до вскрытия или его рассасывания. Курс включает от 3 до 12 процедур.

При самопроизвольном вскрытии фурункула стер​жень осторожно удаляют пинцетом, на раневую по​верхность накладывают повязку с мазью, содержащей антибиотики или ферменты.

При неэффективности вышеупамянутых консер​вативных мероприятий, при абсцедировании фурун​кула или развитии флегмоны необходимо вскрытие, дренирование абсцесса. При проведении местной ане​стезии 0,5 % раствором новокаина целесообразно до​бавление антибиотика. Разрез делается через центр фурункула на глубину некротических масс или кре​стообразно с обязательным забором материала на бак​териологическое исследование. После вскрытия фу​рункула, иссечения и удаления гнойно-некротических тканей назначают УВЧ на область послеоперационной раны № 3—5. При каждой перевязке применяется УФО раны и окружающих тканей: 3—6 биодоз. При выполнении раны грануляциями и начале эпителизации дозу уменьшают до 1—2 биодоз, эффективен электрофорез с антибиотиками на рану (широкого спектра действия или с учетом полученной антибиотикограммы) № 5—7.

Категорически запрещается "выдавливать" фурун​кул, не следует применять различные влажные проце​дуры (согревающие компрессы и т.д.), так как они способствуют распространению инфекции.

Показания к госпитализации. Ими могут быть осложнения течения фурункула.

1. Фурункул лица, особенно с локализацией на верх​ней губе и в области носа ввиду опасности развития септического тромбоза кавернозного синуса с последу​ющим распространением процесса на мозговые обо​лочки (рис. 19.1).

2. Осложненное течение фурункула тромбофлеби​том, лимфаденитом, лимфангоитом при клинических проявлениях выраженного токсико-резорбтивного синдрома, при сопутствующем сахарном диабете.

3. При наличии показаний — невозможность вы​полнения операции под местной инфильтрационной анестезией в амбулаторных условиях (непереносимость к местным анестетикам, тяжелая сопутствую​щая патология).
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Рис. 19.1.   Анастомозы лицевых вен и синусов черепа.

Течение фурункула от начала и до окончания ле​чения заболевания занимает 1,5—2 нед.

Фурункулез

Фурункулез — это хроническое заболевание, ха​рактеризующееся периодическим появлением либо постоянно существующими на протяжении длительно​го времени фурункулов на различных участках тела.

Возникновению фурункулеза способствуют ряд ме​стных и особенно общих причин, главными из кото​рых являются неправильное первичное лечение фу​рункула, постоянное наличие "входных" ворот для инфекции (потертости, ссадины и т.д.), а также со​путствующие заболевания: сахарный диабет, ожире​ние, подагра, хронические заболевания желудочно-кишечного тракта, анемия, гиповитаминоз.

Обследования при фурункулезе имеют некоторые особенности. Обязательно исследуется "отделяемое" фурункулов на флору и чувствительность к анти​биотикам. Необходимо проверить кровь на стериль​ность (особенно при наличии лихорадки), исключить либо подтвердить сахарный диабет и обследовать больного на "напряженность" иммунитета.

Лечение. Крайне важным является соблюдение санитарно-гигиенических мероприятий, одним из них является применение санационных ванн с перманганатом калия.

Назначают свежие пивные дрожжи — по 1 столовой ложке 3 раза в день, другие общеукрепляющие препараты (витамины группы В, С и др.), диета с учетом выяв​ленной сопутствующей патологией.

Применяется неспецифическая стимулирующая те​рапия: от 5 до 15 мл аутокрови с промежутком в 3 дня вводят внутримышечно, на курс лечения необходимо до 10 инъекций. Антибиотики назначаются согласно выявленному возбудителю фурункулов и их чувст​вительности к этим препаратам.

При фурункулезе имеется необходимость в имму​низации стафилококковым анатоксином (0,5 мл под​кожно, как минимум 2 инъекции с интервалом в 1 мес), введении стафилококкового гаммаглобулина в дозе 4 мл (120 ME) внутримышечно, курс лечения 5 дней. Иммунотерапия должна проводиться с учетом иммунограммы.

Физиолечение проводится в объеме УФ-облучения с расстояния 70—100 см всей поверхности тела. Курс лечения состоит из 20—25 облучений, проводимых через день. Также назначается УВЧ на область от​дельных фурункулов (8—12 мин), ежедневно. Курс 5—7 процедур.

Показания к госпитализации. Упорное, рецидивирующее течение при проведении комплексного кон​сервативного лечения фурункулеза. В стационаре рас​ширяется объем консервативных мероприятий, нача​тых в поликлинике, как правило, в него входит не​сколько компонентов: воздействие на раневой процесс (применение метилурацила, пентоксила); более целе​направленно проводится иммунотерапия с учетом им-мунограммы (назначается Т-активин, гипериммунная антистафилококковая плазма, левамизол), при на​личии стойкого токсикорезорбтивного синдрома, угро​зы развития хрониосепсиса могут быть применены методы экстракорпоральной детоксикации (энтеро- и гемосорбция, плазмофорез, УФО крови, лазеротерапия, баротерапия).

Трудоспособность зависит от профессии пациента, распространенности фурункулов, наличия сопутству​ющей патологии, выраженности клинических симпто​мов, а также характера течения раневого процесса. При комплексном лечении, как правило, в течение 2,5—3 недели удается купировать острый воспалитель​ный процесс и больной возвращается к труду.

Карбункул

Карбункул — острое гнойное воспаление несколь​ких рядом расположенных волосяных фолликулов с преобладанием некроза и вовлечением в гнойный про​цесс окружающей клетчатки. Карбункул также рас​сматривают как следствие слияния нескольких фурункулов с образованием обширного гнойно-некротического очага.

Этиология и патогенез. Возбудителем гнойного вос​палительного процесса при карбункуле, как и при фурункуле, является золотистый стафилококк, реже белый или желтый стафилококк и редко стрептококк, кишечная палочка, протей, энтерококк.

Факторы, предрасполагающие к развитию карбун​кула, те же, что и при фурункулезе. Особенно часто карбункулы развиваются у больных диабетом и дру​гими нарушениями обмена. Однако и истощение ор​ганизма тяжелыми болезнями, и оперативные вмеша​тельства, авитаминозы, а также неправильное ле​чение фурункулов (влажные мацерирующие компрес​сы, мази, подвижные повязки) способствуют разви​тию карбункулов.

Первой особенностью карбункула является значи​тельный по протяженности некроз кожи, заключен​ный между отдельными пораженными фолликулами, — кожа в области поражения напоминает соты. Вторая особенность — быстро прогрессирующий некроз глубжерасположенных тканей, распространяющийся на фасции и мышцы. Очень неблагоприятно протекает карбункул у страдающих диабетом.

Клиническая картина. Заболевание чаще всего на​чинается с появления небольшого воспалительного инфильтрата, который постепенно увеличивается, становится болезненным и приобретает багрово-крас​ный цвет. На поверхности обширного инфильтрата определяются множественные гнойные очаги различной формы и величины. Кожа вокруг карбункула гиперемирована, имеется обширный перифокальный отек тканей. Множественные гнойные очаги вскрыва​ются и из них выделяется гнойное содержимое. В дальнейшем в результате некроза тканей в коже обра​зуется дефект значительных размеров, через который отторгаются некротические массы. Несколько позже рана выполняется грануляциями, уменьшается отек окружающих тканей и происходит рубцевание. На месте карбункула остается рубец с длительно сохра​няющейся пигментацией и инфильтрацией кожи во​круг него.

Диагностика заболевания не представляет особых затруднений. От фурункула карбункул отличается наличием множественных гнойных очагов в центре инфильтрата, обширным поражением кожи и более выраженными общими кли​ническими проявлениями, из которых чаще всего пре​обладают озноб, головная боль, высокая температура тела, тахикардия, рвота. Нередко заболевание пере​ходит в тяжелое септическое состояние. Карбункул может  осложниться  тромбофлебитом,  гнойным менингитом, тромбозом венозного синуса, лимфан​гоитом. Особенно тяжелым и прогностически небла​гоприятным течением отличается карбункул верхней губы, лица, угла рта. При этой локализации быстро нарастают явления септического состояния, может возникнуть тромбоз венозного синуса и гнойный менингит.

Преимущественно карбункулы локализуются на задней поверхности шеи, на лице, спине, в ягодичной области.

Лечение. В амбулаторных условиях проводят ле​чение только в начальных стадиях развития карбун​кула или при относительно легком клиническом те​чении. Назначают полусинтетические пенициллины: оксациллин, ампициллин — по 0,5 г 6 раз в сутки в таблетках, сульфаниламидные препараты. Хороший эффект на стадии инфильтрата дает короткая новокаиновая блокада с антибиотиками, как и при на​чинающемся фурункуле. При получении данных о чувствительности антибиотики назначают в соответ​ствии с полученным результатом. Показаны большие дозы витаминов С и группы В. Обязательным являет​ся физиолечение, которое включает: УФ-облучение области карбункула с захватом области здоровой ок​ружающей ткани на 1,5—2 см, с 3—5 биодоз, при​бавляя по 1,5—2 биодозы, облучения повторяют че​рез 1—2 суток (по мере стихания эритемы). Курс ле​чения включает 4—6 процедур; УВЧ-поле на область карбункула, 8—12 мин, ежедневно, № 3—5; ультра​звук на область очага воспаления, интенсивность воз​действия 0,2—0,4 Вт/см2, 5—7 мин ежедневно.

Показания к госпитализации. Отсутствие эффекта от консервативного лечения на протяжении 2—3 суток, прогрессирование воспалительно-некротического про​цесса, усиление общей интоксикации служат пока​занием для оперативного лечения в условиях ста​ционара (рис. 19.2). Под наркозом проводят крестооб​разный разрез через весь инфильтрат до жизнеспособ​ных тканей, некротизированные ткани иссекают (рис. 19.3). Если после операции полость раны плохо очищается от оставшихся некротических тканей, сле​дует применять протеолитические ферменты (трип​син, химотрипсин, профезим, иммозимаза). В даль​нейшем местные и общие мероприятия проводят по принципу лечения гнойных ран. В послеоперационном периоде продолжают физиолечение, которое включает в себя УФ-облучение области гнойной раны в дни перевязок; УВЧ-поле на область раны ежеднев​но до полного выполнения раны грануляциями (вве​дение в полость раны мазевых тампонов не является противопоказанием к УВЧ-терапии); в связи с угро​зой образования грубого послеоперационного рубца рекомендуется рассасывающая терапия — ультразвук на область рубца, лидаза-электрофорез, парафино-озокеритовые аппликации. Курс проведения процедур 10—15. Больные нетрудоспособны 2,5—3 недели.
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Рис. 19.2. Операция при карбункуле шеи.

а — линия крестообразного разреза карбункула шеи; б — образо​вание четырех лоскутков, состоящих из кожи с подкожной клетчаткой.
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Рис. 19.3. Граница иссечения некротических тканей при карбункуле.

Гидраденит

Гидраденит — острое гнойное воспаление потовых (апокриновых) желез и окружающих тканей. Апо​криновые железы являются производными тех же эпи​телиальных зачатков, из которых возникают сальные железы и волосы. Излюбленным местом гидраденита является подмышечная впадина, здесь не только боль​шое скопление желез, но они имеют большие размеры и извилистый выводной проток.

Этиология и патогенез. Возбудитель заболевания — золотистый, или гемолитический, стафилококк — проникает в потовые железы через выводной проток или лимфогенным путем. К предраспологающим фак​торам относят гипергидроз, инфицирование кожи под​мышечной впадины, микротравмы при бритье волос в этой области, потертости одеждой, эндокринные нару​шения. При гидрадените, в отличие от фурункула, не образуется некротический стержень. Заболевание на​чинается появлением в подмышечной области болез​ненного уплотнения округлой или овальной формы. Оно увеличивается в объеме, становится еще более болезненным, кожа над ним багрово-красного цвета, спаяна с инфильтратом.

Воспалительный процесс начинается на границе ко​жи и подкожной клетчатки. В области расположения апокриновой железы появляется воспалительный ин​фильтрат из полинуклеаров, клеток соединительной ткани, лимфоцитов, к ним присоединяются эозинофилы и плазмоциты. Инфильтрат содержит большое количество стафилококков. По мере развития гнойно​го процесса происходит некроз и расплавление тка​ней, экссудат становится гнойным. Гибнет как со​единительнотканная строма, так и паренхима желе​зы. Происходит формирование абсцесса.

Клиническая картина. Заболевание начинается с жжения и небольшой болезненности в подмышечной области, которые, постепенно усиливаясь, в течение нескольких дней приводят к появлению одного или нескольких инфильтратов 1—3 см в диаметре. Обыч​но инфильтраты имеют коническую форму, спаяны с кожей, но более или менее подвижны по отношению к подлежащим тканям. Болезненность, даже в стадии выраженного абсцедирования, не достигает такой сте​пени, как при фурункуле, и отчетливо усиливается только при движениях. Температура субфебрильная или нормальная. Возможно слияние отдельных ин​фильтратов. При рациональном лечении уплотнение, не достигнув стадии размягчения, постепенно в те​чении 2—3 недели рассасывается, но одновременно мо​жет быть отмечено появление новых гнойников в этой же или в другой подмышечной области. Нередко забо​левание упорно рецидивирует на протяжении многих месяцев.

Диагноз ставят на основании характерной локали​зации, малой болезненности и спаянности инфильтра​та с кожей. Следует дифференцировать с подмышеч​ным лимфаденитом, при котором обычно удается вы​явить входные ворота для инфекции в области верх​ней конечности или молочной железы, а кожа мало изменена.

Лечение. Лечение начинают с туалета кожи: сб​ривают волосы, кожу протирают спиртом. Антибио​тики и сульфаниламидные препараты применяют так же, как и при фурункуле. В начальной стадии хоро​ший эффект достигается от короткой новокаиновой блокады с антибиотиками. Местно: сухое тепло; УВЧ ежедневно, № 3—5; УФО подмышечной области че​рез день; ультразвук на область очага воспаления, ежедневно, № 6—8. При запущенной форме гидра​денита — рентгенотерапия по 0,5 Гр 2—3 сеанса че​рез 3—5 дней. При хронически рецидивирующих формах показана аутогемотерапия, иммунизация стафилококковым анатоксином (см. лечение фурун​кулеза).

При распространении гнойного процесса на окружа​ющую клетчатку с развитием абсцедирующего гидра​денита показано оперативное лечение — вскрытие гнойника. Проводят короткую новокаиновую блокаду под основание воспалительного очага с добавлением к раствору новокаина антибиотиков. Дополнительно анестезируют кожу по линии будущего разреза вве​дением внутрикожно тонкой иглой раствора ново​каина, не проникая в полость гнойника. Разрез прово​дят над воспалительным очагом продольно оси конеч​ности (рис. 19.4). Вскрывают гнойник, иссекают некротизированные ткани, рану промывают перекисью водорода и дренируют полоской-выпускником из пер​чаточной резины. Накладывают повязку с 10% раст​вором хлорида натрия. Перевязки проводят ежеднев​но, до очищения раны. Местно применяют УФО во время перевязок; УВЧ до полного выполнения раны грануляциями. При затяжных, рецидивирующих, формах гидраденита применяется электрофорез с ан​тибиотиками, ежедневно, до № 10. Средние сроки нетрудоспособности 1,5—2 нед.
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Рис. 19.4. Разрезы при на​гноившемся гидрадените.

Рожистое воспаление

Рожистым воспалением, или рожей, называется об​щее инфекционное заболевание, характеризующееся острым и прогрессирующим воспалением всех слоев кожи или слизистой оболочки.

Этиология и патогенез. Возбудителем рожистого воспаления являются стрептококки, проникающие в толщу кожи через различные ее повреждения. Рожа может развиваться и как осложнение гнойных ран, язв, свищей или различных кожных заболеваний. Редко рожа может возникнуть гематогенным или лимфогенным путем. Инфекция при роже может переда​ваться и через руки медицинского персонала, перевя​зочный материал, инструментарий. После перенесен​ной рожи организм человека становится сенсибили​зированным к инфекции, это заболевание склонно к рецидивам.

Серозно-геморрагическое воспаление начинается в сосочковом слое кожи. Стрептококки размножаются и распространяются по лимфатическим путям. Процесс может охватить все слои кожи, но обычно доходит до соединительного. Морфологически характерна рез​ко ограниченная гиперемия определенных участков кожи.

Чаще всего рожа развивается на голени, лице (осо​бенно в области носа) и на волосистой части головы, где она представляет особую опасность (возможно распространение воспалительного процесса на мозго​вые оболочки). Рожа слизистых оболочек наблюдает​ся преимущественно в тех участках, где слизистые оболочки примыкают к естественным отверстиям — полости рта, носа, женских половых органов и т.д.

Клиническая картина. Заболевание начинается внезапным потрясающим ознобом, резким и быстрым повышением температуры до 39—40°С. Появляются головная боль, общая слабость. Температура в боль​шинстве случаев постоянная и реже ремиттирующая. На месте воспалительного процесса — припухлость кожи или слизистой оболочки и ярко-красный, резко отграниченный болезненный участок, который до​вольно быстро увеличивается в размерах, имеет не​ровные, зазубренные или в виде языков края, на​поминая географическую карту. Появление гипере​мии кожи сопровождается ощущением жара, напря​жения и жгучей болью. По мере прогрессирования процесса гиперемия в центре становится бледнее, чем на периферии.

Различают следующие формы рожистого воспале​ния: эритематозная, буллезная, флегмонозная, не​кротическая.

Эритематозная рожа характеризуется появлением описанного выше ярко-красного участка.

Буллезная рожа связана с появлением на покрас​невшей коже нескольких пузырей разной величины, наполненных серозной, кровянистой или гнойной жидкостью (рис. 19.5). Пузыри могут самопроизвольно вскрываться с присоединением, нередко, вторичной гнойной инфекции.
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Рис. 19.5. Буллез​ная форма рожис​того воспаления.

Флегмонозная рожа сопровождается не только ги​перемией кожи, но и флегмоной подкожной клет​чатки.

При некротической роже развивается омертвение кожи и подкожной клетчатки (часто наблюдается при локализации процесса в области мошонки и век).

В некоторых случаях рожистый процесс постепенно распростра​няется по коже (ползучая рожа) или переходит (блуждает) с од​ного участка на другой (блужда​ющая или мигрирующая рожа). При этом процесс длится не​сколько недель и сопровождается тяжелым состоянием больного. Часто наблюдаются рецидивы рожи.

При роже может возникать ряд осложнений — флегмона, омерт​вение тканей, флебиты и перифлебиты, стойкие расстройства кровообращения, лимфообраще​ния (слоновость конечностей). У больных пожилого возраста не​редко развиваются пневмония и тяжелое септическое состояние.

Лечение. С легкими формами заболевания возможна временная госпитализация на дому под на​блюдением хирурга поликлиники и медицинской сестры. Показана иммобилизация, назначают по​лусинтетические пенициллины: ампициллин — по 0,5 г б раз в сутки внутримышечно, оксациллин — по 0,5 г 6 раз в сутки перорально, пеницил​лин — по 1 000 000 ЕД 6 раз в сутки внутримышеч​но. Антибиотики хорошо применять в сочетании с сульфаниламидными препаратами, например сульфадиметоксином — по 0,5 г 3 раза в день перорально. Местно назначают УФО области очага поражения, 4—5 биодоз, ежедневно. После исчезновения воспа​ления в целях профилактики рецидивов рожи лечение продлевают еще на два сеанса. Назначают УВЧ на пораженную область, до 7 процедур. При хроничес​ких рецидивирующих формах рожи целесообразно применять грязевые аппликации — по 15 минут, ежедневно. Из бальнеологических средств зарекомен​довали себя сульфидные ванны, на курс 12—15 ванн; хлоридные натриевые ванны, курс 15—20 ванн. По​казаны парафино-озокеритовые аппликации на 20—30 минут, ежедневно, 10—15 процедур.

Показания к госпитализации. Больные с неослож​ненными формами рожистого воспаления подлежат госпитализации в инфекционные отделения и лишь осложненные формы рожистого воспаления (буллез​ная, флегмонозная, гангренозная), безусловно, как и рожа лица, подлежат лечению в хирургическом ста​ционаре. Средние сроки утраты временной нетрудо​способности — 2,5—3 недели.

Эризипелоид

Эризипелоидом, или свиной рожей, называют вос​палительное заболевание, поражающее кожу кисти и пальцев. Сущность заболевания состоит в серозно-инфильтративном воспалении (с преобладанием оте​ка) всех слоев кожи. Чаще наблюдается кожная и реже — костно-суставная форма эризипелоида.

Этиология и патогенез. Заболевание вызывает па​лочка свиной рожи, проникающая в кожу через незначительные повреждения кожи или мацерированные участки, причем заражение происходит через сырое мясо свиней, баранов, кроликов, птиц и рыб. Инфекция передается контактным путем. Инкуба​ционный период чаще всего, — 1-3 дня. Свиной рожей заболевают преимущественно мясники, работ​ники консервной промышленности, работники кух​ни, домашние хозяйки, ветеринары, продавцы мяса и дичи.

Ограниченное серозное воспаление охватывает все слои кожи. Оно характеризуется появлением сильного отека, лимфостаза, периваскулярной инфильтрации. Нередко процесс распространяется на соседнюю око​лосуставную ткань и суставную сумку.

Клиническая картина. Заболевание не сопровожда​ется лихорадкой. В отдельных случаях, при множест​венном поражении суставов, может наблюдаться не​продолжительная субфебрильная температура. Через несколько дней после повреждения на тыльной сторо​не основных фаланг пальцев появляется пятно розово​го цвета, иногда с несколько приподнятыми краями. Отмечаются интенсивный зуд и жжение. Первичные воспалительные изменения могут наблюдаться на ко​же ладони и предплечья. Поражение остальных участ​ков тела встречается редко. Эризипелоид сопровожда​ется нерезко выраженными явлениями артрита со сто​роны расположенных вблизи суставов. Длительность заболевания — около недели, а при рецидивах — до месяца и более. В отличие от рожи, при эризипелоиде окраска кожи бледнее, общие нарушения состояния больного отсутствуют.

Лечение. Иммобилизация кисти. Пенициллин внут​римышечно по 1,0 6 раз в сутки в течение 7 дней. Выраженный эффект оказывает физиолечение: УФО области очага и окружающей кожи, 3—4 биодозы, ежедневно, с каждым днем увеличивая на 1 биодозу; УФО общее по основной схеме, через день в соче​тании с облучениями сегментарной зоны, 2—3 биодо​зы, через 1—2 дня возрастающими дозами; УВЧ на область очагов поражения ежедневно № 5—7; электросон (5—15 Гц по 30—60 мин ежедневно), № 10; местная дарсонвализация по 5—8 мин, ежедневно, 8—10 процедур.

Показания к госпитализации. В редких случаях эризипелоид сопровождается осложнениями (лимфа​денит, лимфангоит, миокардит, артрит), что является показанием для госпитализации в хирургический ста​ционар. Сроки временной утраты трудоспособности 1,5—2 недели.

Абсцесс

Абсцесс — ограниченное пиогенной оболочкой скоп​ление гноя в полости, образовавшейся при омерт​вении и расплавлении тканей в очаге гнойного воспа​ления. Абсцессы преимущественно наблюдаются в подкожной клетчатке и реже — в различных внут​ренних органах. В зависимости от расположения абс​цессов их делят на поверхностные (в подкожной клетчатке) и глубокие (в глублежащих органах или тканях).

Этиология и патогенез. Возбудителем этой формы гнойной инфекции чаще всего является стафилококк в монокультуре или в ассоциации со стрептококком, кишечной палочкой, протеем и другими видами мик​рофлоры. Пути проникновения микробов и причины развития абсцесса многочисленны: повреждения кожи (микротравмы), распространение инфекции от пер​вичного очага (фурункула), нагноение гематомы, вве​дение в ткани концентрированных растворов лекарст​венных препаратов (25% раствор магния сульфата), лимфогенное метастазирование гнойной инфекции. Характерной особенностью абсцесса является наличие пиогенной мембраны, отграничивающей гнойную по​лость от окружающих тканей. С внутренней стороны она выстлана грануляционной тканью, а снаружи ог​раничена соединительнотканной капсулой. Подкож​ные абсцессы бывают одиночными или множествен​ными. Множественные подкожные абсцессы наблюда​ются при септикопиемии. "Симптоматические" абс​цессы являются результатом прорыва гноя из глу​бины, где локализован первичный гнойный процесс.

Клиническая картина характеризуется общими и местными проявлениями. К общим относится лихо​радка, в начале заболевания постоянного, а позд​нее — послабляющего или изнуряющего типа. Пос​ледний характерен для начинающегося размягчения инфильтрата. Лихорадка сопровождается учащением пульса, одышкой, головными болями, интоксикацией. Выражены слабость, озноб. При исследовании крови отмечают лейкоцитоз нейтрофильного типа со сдви​гом влево, увеличение СОЭ до 40—60 мм/ч и более, умеренную гипохромную анемию, токсическую зер​нистость нейтрофилов. В моче появляются белок, лей​коциты и эритроциты.

Местные признаки заболевания при поверхностной локализации абсцесса сводятся к классическим мест​ным признакам воспаления (краснота, припухлость, местное повышение температуры, боль и нарушение функции).

При этом в большинстве случаев воспалительный процесс проходит три стадии: инфильтрации, абсцедирования и секвестрации. Процесс формирования абсцесса из инфильтрата (абсцедирование и отгра​ничение) продолжается несколько дней, реже недель. Признаком абсцедирования является симптом флюк​туации.

Лечение. При небольшом поверхностно располо​женном гнойнике можно ограничиться разрезом в ус​ловиях поликлиники под местной анестезией либо выполнить пункцию абсцесса с последующей постоян​ной аспирацией гноя при помощи вакуумной системы типа Редона или другого. Разрез проводят в наиболее доступном месте и так, чтобы гной мог свободно стекать вниз. После вскрытия и удаления гноя по​лость промывают перекисью водорода, засыпают протеолитическими ферментами и рыхло дренируют тампонами с гипертоническим раствором натрия хлорида. В последующие дни можно дренировать резиновыми полосками или тампонами с водорастворимыми мазями типа "Левомеколь", "Диоксиколь". При глубоких гнойниках вскрытие облегчает пробная пункция. Обязательным является применение физиолечения. В стадии инфильтрации следует назначать УВЧ на область инфильтрата, ежедневно; УФО области очага воспаления и окружа​ющей кожи, через сутки; тетрациклин-электрофорез на область воспаления, ежедневно. В стадии плотного инфильтрата, для содействия скорейшего размягчения его и образования абсцесса, — назначается индуктотермия на область воспаления, по 15 минут, ежедневно.

В послеоперационном периоде назначается УВЧ на область гнойной раны, ежедневно, до полного выпол​нения раны грануляциями; лазеротерапия (со следую​щего дня после вскрытия), ежедневно, 8—10 проце​дур, или УФО гнойной раны и окружающей кожи; тетрациклин-электрофорез на рану, ежедневно, 5—7 процедур.

Показания к госпитализации. При наличии выра​женной общей интоксикации, глубоких гнойников больных с абсцессом госпитализируют в гнойное хи​рургическое отделение. Средние сроки нетрудоспособ​ности — 2—2,5 недели.

Панариций

Панариций — острое воспаление тканей пальца — представляет собой одну из наиболее часто встреча​ющихся форм гнойной инфекции.

Этиология и патогенез. Возбудителем гнойной ин​фекции у 70—90% больных является стафилококк в монокультуре или в различных ассоциациях со стреп​тококком, кишечной палочкой и другой микрофлорой. Возбудители инфекции проникают в ткани при мел​ких ранениях, ссадинах, ожогах, трещинах кожи. Развитие гнойного процесса на пальце и кисти, в отличие от других локализаций, имеет свои особен​ности. Они обусловлены топографо-анатомическим строением кожи на ладонной и тыльной поверхности кисти. На ладонной поверхности имеет место утол​щение рогового слоя, на тыльной — он тоньше, мик​ротравмы здесь заживают медленно в связи с недоста​точной васкуляризацией и слабым развитием сосочкового слоя. Кожа ладонной поверхности кисти почти в 20 раз толще, при локализации здесь гнойный очаг не может самопроизвольно вскрыться. На ладонной по​верхности от сосочкового слоя вглубь до апоневроза идут соединительные тяжи, которые образуют замк​нутые перегородки. Вертикально расположенные тя​жи густо переплетаются с соединительно-тканными волокнами, образуя ячейки в подкожной основе. Та​кое строение кожи ладонной поверхности затрудняет распространение отека на окружающие ткани при воспалительных процессах и способствует проникно​вению гнойного процесса вглубь, что обусловливает раннее нарушение кровообращения, некроз и расплавление тканей.

Из многочисленных классификаций панариция для практической деятельности наиболее приемлема клас​сификация В.И. Стручкова [1984], в которой выделя​ют кожный, подкожный, сухожильный (гнойный тендовагинит), суставной, костный, подногтевой па​нариций; паронихию; пандактилит.

С точки зрения выбора наиболее рационального метода лечения различают начальную (серозно-инфильтративную) и гнойную (гнойно-некротическую) стадии развития воспалительного процесса. По дан​ным В.И. Стручкова и соавторов [1984], 88,7% боль​ных панарицием лечатся в амбулаторных условиях и лишь 11,3% нуждаются в стационарном лечении (ос​ложненные и глубокие формы панариция).

Клиническая картина и диагностика. Основным клиническим проявлением заболевания является вы​раженная боль в области локализации гнойного про​цесса. Боль усиливается при движении пальца, кото​рый находится в полусогнутом положении. Имеют место также припухлость, гиперемия кожи, повы​шение температуры в области гнойного очага. В нача​ле заболевания общее состояние страдает мало, ин​токсикация выражена незначительно. При переходе воспалительного процесса в стадию нагноения боли становятся мучительными, лишают больного сна; признаки воспаления определяются более рельефно. Диагноз ставится на основании анамнеза, осмотра, исследования функции кисти и пальцев, ошупывания (ощупывание пальцев лучше проводить пуговчатым зондом) (рис. 19.6—19.8), рентгенологического обсле​дования.

Лечение. В фазе инфильтрации применяются ван​ночки из полуспиртового раствора, горячего раствора перманганата калия и гипертонического раствора соли; ультразвук в течение 8—10 минут, через день, до 8 процедур на курс; УВЧ № 6; УФО очага воспаления и прилежащих участков кожи, по 5—6 биодоз; антибиотики широкого спектра действия. При отсутствии эффекта от консервативной терапии пока​зано оперативное лечение.
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Рис. 19.6. Болезненные зоны при различных видах пана​риция при исследовании пуговичным зондом (схема).

а — на ладонной стороне: 1 — подкожный панариций, 2 — суставной панариций, 3 — сухожильный панариций, 4 — костно-суставной панариций, 3 — при мозольном абсцессе, 6 — при флегмоне срединного пространства ладони; б — на тыльной стороне кисти: 7 — костный панариций проксимальной фаланги, S — флегмона тыльной стороны кисти, 9 — лучевой и локтевой тенобурсит, 10 —паронихия, 11 — фурункул.

[image: image8.png]



Рис. 19.7. Зона болевой чувствительности при луче​вом тенобурсите.
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Рис. 19.8. Зона болевой чувствительности при локте​вом тенобурсите.

Кожный панариций

При кожном панариции гной скапливается между сосочковым слоем и эпидермисом.

Клиническая картина. Воспалительный процесс мо​жет возникнуть на тыльной или ладонной поверхности фаланг, имеет тенденцию к распространению. При дальнейшем развитии гнойного процесса эпидермис отслаивается и образует гнойный пузырь (рис. 19.9). Наиболее часто поражается дистальная фаланга. Боле​вой синдром вначале выражен незначительно, но по мере накопления гноя под эпидермисом боль усиливает​ся. В таких случаях повышается температура тела до 37,8—38,5°С, появляются признаки интоксикации.

При распространении гнойного процесса на лим​фатические сосуды состояние больного значительно ухудшается: на фоне высокой гипертермии (до 39—40°С) отмечаются вялость, разбитость, нараста​ет интоксикация. Воспалительный процесс переходит на тыльную поверхность пальца, а лимфангит распро​страняется на предплечье и плечо. Раньше это ослож​нение кожного панариция выделяли в самостоятель​ную нозологическую единицу — лимфатический па​нариций. В последнее же время большинство хирургов рассматривают лимфангит и лимфаденит как ослож​нение кожного панариция. Следует иметь в виду, что кожный панариций в виде "запонки" (рис. 19.10) име​ет некоторые особенности клинического течения: гнойный очаг в коже может сообщаться с очагом в подкожной клетчатке. В связи с этим при хирургиче​ском лечении необходимо удалить гной из основного очага и подкожной клетчатки и обеспечить рацио​нальное дренирование раны.
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Рис. 19.9. Схема расположения гнойника при кожном панариции.
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Рис. 19.10. Панариций по типу "запонки".

Лечение при кожном панариции наиболее простое. Кожу обрабатывают спиртом и без дополнительной анестезии подрезают острыми ножницами отслоенный эпидермис. Затем его приподнимают за край пинце​том и отсекают по всей окружности гнойника. Ране​вую поверхность просушивают марлевым шариком, осматривают в поисках возможного свищевого хода вглубь (при подкожном панариции в виде "запонки"). Накладывают асептическую повязку. Через 4—5 дней раневая поверхность эпителизируется и требуется лишь наложить временную защитную повязку.

Большинство больных с кожным панарицием после удаления отслоенного эпидермиса продолжают рабо​тать. В случае осложненного течения лимфангитом — больные временно нетрудоспособны — до 1—1,5 недель. Показаны иммобилизация кисти и предплечья, УФО по ходу воспаленных лимфатических сосудов, назна​чаются антибиотики широкого спектра действия.

Подкожный панариций

Подкожный панариций — наиболее частое заболе​вание из всех гнойных процессов кисти.

Этиология и патогенез. Причиной возникновения являются мелкие травмы, редко заболевание может быть следствием осложнения кожного панариция или паронихии. Наиболее часто поражается ладонная по​верхность дистальных фаланг I—III пальцев. Ячеис​тая структура подкожной основы способствует быст​рому распространению воспалительного процесса в сторону надкостницы и сухожилий.

Как и при других гнойно-воспалительных заболе​ваниях, при подкожном панариции различают две фазы: серозной инфильтрации и гнойного расплавления.

Клиническая картина. Гнойная инфекция при под​кожном панариции распространяется по многим пу​тям: под кожей, по ходу соединительно-тканных обра​зований на кость, в сухожильное влагалище, в сустав и по лимфатической системе. В связи с этим подкож​ный панариций при неправильном его лечении может стать причиной тяжелых осложненных форм гнойной инфекции кисти.

Диагностика. При поражении дистальных фаланг диагностика заболевания не вызывает особых затруд​нений. При подкожном панариции средней и проксимальной фаланг отек чаще всего распространяется на тыльную поверхность, меньше выражен болевой синдром.

Подкожная основа ладонной поверхности не имеет подкожной фасции, она на всем протяжении прониза​на фиброзными образованиями в вертикальном на​правлении от сосочкового слоя кожи до надкостницы. По этой причине гнойный процесс не распространяет​ся в горизонтальной плоскости, а проникает вглубь, серозный экссудат или гнойный выпот в замкнутых ячейках на фоне повышенного давления сдавливают нервные окончания, вызывая мучительную боль. При дальнейшем развитии воспалительного процесса возникает нарушение кровообращения на микроциркуляторном уровне, ведущее к быстрому омертвению мяг​ких тканей. С точки зрения тяжести заболевания и прогноза подкожный панариций тыльной поверхности фаланг протекает более благоприятно. При этом инъекция может распространяться по горизонтальной плоскости и переходить на тыльную поверхность кис​ти. Больные жалуются на мучительную боль в об​ласти воспалительного очага, недомогание, повышен​ную температуру тела. При осмотре обращает на себя внимание резко выраженное напряжение и незна​чительный отек тканей. Боль постоянная, усиливаю​щаяся при разгибании пальца, интоксикация незна​чительная. Место наибольшей болезненности обычно соответствует локализации гнойного очага.

Лечение в фазе инфильтрации такое же, как и при кожном панариции: ванночки из полуспиртового рас​твора, горячего раствора перманганата калия и гипер​тонического раствора соли; ультразвук, УВЧ, УФО на очаг воспаления, антибиотики широкого спектра действия. При отсутствии эффекта от консервативной терапии показано оперативное лечение.

Для уточнения уровня рационального доступа при вскрытии панариция пуговчатым зондом осторожно надавливают на покровы пальца и определяют зону максимальной болезненности. Достоверно установле​но, что больного следует оперировать после "первой бессонной ночи".

Вскрытие панариция проводят под местной ане​стезией новокаином по Лукашевичу (рис. 19.11). При подкожном панариции дистальной фаланги проводят продольный разрез длиной 1,5—2 см на переднебоковой поверхности ее, но разрез не должен распростра​няться на область межфалангового сгиба. Раны дре​нируются полосками перчаточной резины или резино​выми трубками. Часто применяются так называемые корытообразные разрезы, предложенные Клаппом, при которых выполняется широкая некрэктомия с иссечением мягких тканей. К преимуществам данного доступа необходимо отнести большую радикальность, менее выраженную болезненность при перевязках, ее хорошее дренирование. На палец накладывается гип​совая лангета. Перевязки проводят с гипертоническим раствором поваренной соли или с водным раствором хлоргексидина.
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Рис. 19.11. Обезболивание пальца при операции по поводу панариция.

С целью очищения раны от некротических тканей применяют ферменты, при необходимости назначают антибиотики и физиолечение: УВЧ № 7—10 проце​дур; лазеротерапия № 10 на послеоперационную рану; тетрациклин-электрофорез № 7—10 процедур; ле​чебная гимнастика в ванночке с марганцево-кислым калием, ежедневно, до заживления ран. Средние сроки нетрудоспособности 1,5—2 недель.

Сухожильный панариций

Сухожильный панариций (гнойный тендовагинит) может быть первичным и вторичным: первичный воз​никает в результате инфицирования влагалищ су​хожилия мышц после ранений кисти, вторичный яв​ляется осложнением костного или суставного пана​риция, иногда развивается вследствие нерационально​го лечения поверхностных форм этого заболевания.

Патогенез. В первые дни в синовиальном влагалище пальца появляется серозная жидкость, которая при прогрессировании воспалительного процесса в даль​нейшем превращается в гнойную. Накопление гной​ного экссудата в закрытой полости ведет к нарушению кровообращения в сухожилии мышцы с последующим некрозом и секвестрацией.

Диагностика сухожильного панариция в начальных фазах его развития представляет собой определенные трудности. Чаще всего заболевание начинается остро и сопровождается выраженным болевым синдромом, повышенной температурой тела и интоксикацией. Значительно выражен отек, нередко он распространя​ется на тыльную поверхность пальца и кисти. Дви​жения активные и пассивные в межфаланговьгх суста​вах резко ограничены и болезненны, палец находится в полусогнутом положении. При помощи пуговчатого зонда болезненность определяется по ходу всего су​хожильного влагалища. При сухожильном панариции II—III пальцев гнойная инфекция может достигать межфаланговых суставов, в отдельных случаях может возникнуть пандактилит. Прорыв гноя через каналы червеобразных мышц на тыльную поверхность кисти может закончиться образованием обширной флегмо​ны. При гнойном поражении сухожилия IV пальца гнойный экссудат может инфицировать локтевую ла​донную сумку и сухожилия мышцы влагалища V пальца. При сухожильном панариции I пальца в связи с анатомо-физиологическими особенностями строения его влагалища сухожилия мышцы могут воз​никать многочисленные осложнения. В таких случаях гной может распространяться по влагалищу сухожи​лия длинного сгибателя большого пальца кисти в общее синовиальное влагалище сгибателей, а также к V пальцу. Возникновение так называемого перекрест​ного панариция возможно и при обратном направ​лении — от V к I.

При длительном течении заболевания возможен прорыв гноя в щель Пирогова, нередко заканчива​ющийся образованием обширной флегмоны пред​плечья.

Лечение проводят в стационаре. Оно включает в себя: иммобилизацию, введение антибиотиков под жгутом, ежедневные пункции сухожильного влага​лища с последующим введением антибиотиков, физиолечение: ультразвук на область воспалительного очага, 5—7 мин, ежедневно; УФО, УВЧ, электрофо​рез с тетрациклином, ежедневно. При отсутствии эф​фекта в течение 3—4 суток показано оперативное ле​чение, заключающееся в среднебоковых разрезах вдоль фаланг, вскрытии сухожильных влагалищ с двух сторон и их ревизии, дренировании полосками перчаточной резины или ниппельными трубками. Ес​ли наступило промедление с операцией и гной прор​вался в соседние клетчаточные пространства или лучезапястный сустав, объем вмешательства индивиду​ализируется в зависимости от характера патологи​ческих изменений. В послеоперационном периоде про​должают физиолечение: ультразвук; соллюкс на об​ласть кисти, УВЧ, УФО — во время перевязок, ежед​невно. Средние сроки нетрудоспособности 2,5—3 недель.

Костный панариций

Костный панариций чаще всего является следст​вием нерационального лечения поверхностных форм этого заболевания. Лишь в редких случаях он воз​никает путем попадания возбудителей гнойной ин​фекции в кость гематогенным путем. Вторичный костный панариций развивается чаще всего в резуль​тате недостаточного разреза и неполноценного дрени​рования гнойного очага при подкожном панариции.

Клиническая картина. В клиническом течении за​болевания отмечается определенная закономерность: выделение гнойной жидкости из раны значительно уменьшается или прекращается полностью. Появля​ются пульсирующая боль, гиперемия, умеренно выра​женный отек тканей вокруг раны. Движения в межфаланговых суставах затруднены, болезненны, ухуд​шается общее самочувствие, отмечается субфибрилитет. Эти признаки свидетельствуют о распростра​нении инфекции вглубь. Рентгенологические изме​нения наблюдаются сравнительно поздно — на 2-й или даже 3-й неделе от начала заболевания. В связи с постоянной болью палец находится в полусогнутом положении, больной оберегает руку от движений и прикосновений.

Диагностика. Определенное значение в ранней ди​агностике костного панариция придают определению локализации болезненности при помощи пуговчатого зонда. При подкожном панариции этим методом опре​деляют локальную болезненность в области гнойного очага на ладонной поверхности пальца. При костном панариции определяется разлитая болезненность в проекции всей фаланги с ладонной и тыльной поверх​ности. В связи с тем, что рентгенологические признаки появляются поздно, хирургу в диагностике заболевания следует ориентироваться в основном на его клинические проявления. В таких ситуациях, ког​да нарастает пульсирующая боль, уменьшается коли​чество гнойного отделяемого, появляются признаки интоксикации и другие симптомы, свидетельству​ющие о переходе гнойной инфекции на кость при подкожном панариции,  хирургическая тактика сводится к необходимости повторного оперативного вмешательства. Наиболее выраженная деструкция кости наблюдается в области дистальной фаланги (рис. 19.12).

Лечение, как правило, проводится в хирургическом стационаре и заключается в выполнении под наркозом некрсеквестрэктомии, проточно-промывном дре​нировании гнойного очага, назначении антибиотиков согласно выявленного возбудителя, обязательно им​мобилизации, физиолечения: УВЧ до № 15, цинк-электрофорез № 7, затем парафино-озокеритовые ап​пликации, ежедневно, с последующей лечебной гим​настикой.

При гнойном расплавлении фаланги прибегают к ее ампутации. Лечение при костном панариции в сред​нем длится 3—6 недель после установления диагноза. У 7—8% больных остаются неблагоприятные послед​ствия в виде болезненных обезображивающих рубцов, тугоподвижности суставов, трофических расстройств, укорочения пальца. Примерно у 20% больных прово​дят ампутацию расплавленной дистальной фаланги или пальца, чаще экзартикуляцию фаланги.
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Рис. 19.12. Типы поражения костной ткани при костном панариции.

1 — остеопороз дистальной фаланги; 2 — краевая секвестрация дистальной фаланги; 3 — субтотальная секвестрация дистальной фаланги; 4 — тотальная секвестрация дистальной фаланги.

Суставной панариций

Суставной панариций представляет собой серозно-гнойное поражение межфаланговых и пястно-фаланговых суставов пальцев. Различают первичный, вто​ричный и метастатический суставной панариций.

Этиология и патогенез. При первичном суставном панариции инфекция проникает в суставную щель вследствие ранений кожи дорзальной поверхности пальцев, где суставы покрыты тонким слоем мягких тканей. С ладонной поверхности они защищены от внешних воздействий кожей, подкожной основой, сухожилием мышц и связочным аппаратом. В связи с этим межфаланговые суставы наиболее уязвимы при травме пальцев и кисти именно с тыльной поверх​ности. Через некоторое время после ранения в суставе образуется серозный выпот, который может превра​титься в гнойную жидкость. Дальнейшее развитие гнойной инфекции сопровождается выделением из ра​ны гноя и мелких хрящевых секвестров. При разру​шении суставных поверхностей отмечается крепита​ция и нередко возникает патологическая подвиж​ность. Если не будут предприняты соответствующие лечебные мероприятия, в дальнейшем может насту​пить полное разрушение суставных поверхностей, ве​дущее к патологическому вывиху. В подобных случа​ях заболевание заканчивается анкилозом или хро​ническим остеомиелитом фаланг.

Вторичный суставной панариций встречается го​раздо чаще, чем первичный, и является следствием распространения инфекции на сустав при других формах этого заболевания. Он может также возникнуть как результат грубых ма​нипуляций и технических ошибок при вскрытии гной​ного очага при поверхност​ных формах панариция, когда происходит ранение и инфицирование межфалангового сустава.

Метаста​тический панариций встре​чается крайне редко и яв​ляется одним из проявле​ний генерализации острой гнойной инфекции.

Диагностика. В большин​стве случаев не представля​ет особых трудностей. Боль​ной жалуется на боль в межфаланговом суставе, плохое самочувствие, повы​шенную температуру, озноб. Положение пальца вынужденное, полусогнутое. Сустав в связи с перифокальной припухлостью приобретает веретенообраз​ную форму. При активных и пассивных движениях в суставе усиливается боль, особенно она становится интенсивной при вертикальной нагрузке — надав​ливании по оси пальца. В отдельных случаях могут иметь место крепитация, наличие гнойных свищей, повышенная температура тела. Важное значение в диагностике суставного панариция следует придавать данным рентгенологического исследования.

Лечение при суставном панариции должно прово​диться, как правило, в хирургическом стационаре и зависеть от стадии клинического течения: серозного воспаления, гнойного воспаления, остеоартрита. Ком​плекс обязательных консервативных мероприятий включает в себя иммобилизацию гипсовой лангетой, антибактериальную терапию согласно бактериологи​ческого исследования, пункцию сустава с введением антибиотиков, физиолечение: ультразвук, УФО, УВЧ, электрофорез с тетрациклином ежедневно.

При отсутствии эффекта от консервативного ле​чения показана артротомия, по показаниям — некрсеквестрэктомия, проточно-промывное дрениро​вание (рис. 19.13).

Наиболее частым осложнением суставного панариция являются анкилозы, контрактуры и тугоподвижность суставов, а также трофические расстройства, которые приводят к стойкому нарушению функции пальца у 20% больных. Продолжительность лечения 35—40 дней.
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Рис. 19.13. Разрез при суставном панариции.

Паронихия

Паронихия в большинстве случаев возникает вслед​ствие инфицирования колотых ран, заусениц, трещин кожи в области ногтевых валиков.

Этиология и патогенез. Гнойный очаг локализуется в толще валика ногтя. В клиническом течении заболе​вания различают две формы: поверхностную (па​нариций кожи тыльной поверхности дистальной фа​ланги) и глубокую, характеризующуюся скоплением гноя под околоногтевым валиком. Наиболее часто при этой форме поражается угол перехода валика ногтя в околоногтевой.

Клиническая картина. При наличии гнойного со​держимого на ограниченном участке иногда в этом месте определяется флюктуация. В редких случаях при паронихии гной проникает под ногтевую плас​тинку, что сопровождается усилением боли и уве​личением отека. Дальнейшее распространение гной​ной инфекции ведет к возникновению подногтевого панариция. У некоторых больных при значительном скоплении гнойной жидкости в толще кожи валика происходит самопроизвольное вскрытие гнойника. При создавшемся незначительном оттоке гнойной жидкости у больных уменьшается боль, улучшается общее самочувствие. Оценивая временное улучшение как выздоровление, многие больные отказываются от оперативного вмешательства и начинают применять различные мазевые повязки. Недостаточное дрени​рование гнойной раны лишь удлиняет сроки лечения, сопровождается обострениями и усилением боли. Склонность паронихии к хроническому течению на​блюдается у 4—5% больных.

Лечение при паронихии заключается в выполнении клюшкообразного разреза кожи над зоной гнойного очага после анестезии пальца по Лукашевичу. Если гной распространяется под основание ногтя, то часть ногтевой пластинки срезается (рис. 19.14). Средние сроки лечения 7—8 дней.
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Рис. 19.14. Схема разрезов при паронихии.

Подногтевой панариций

Подногтевой панариций может быть первичным и вторичным.

Этиология и патогенез. Причиной возникновения заболевания являются мелкие травмы, занозы, зау​сеницы. При первичном подногтевом панариции инфекция попадает под ногтевую пластинку из на​гноившейся раны после микротравмы; при вторичном — гнойно-воспалительный очаг развивается как осложнение паронихии. По локализации различают подногтевой панариций у дистального края ногтя, у основания ногтя и с отслойкой гноем всей ногтевой пластинки. Хирургическая тактика зависит от ло​кализации подногтевого гнойника. Скопившийся под ногтевой пластинкой серозно-гнойный выпот вызыва​ет ее отслойку.

Клиническая картина и диагностика. С развитием воспалительного процесса на тыльной поверхности дистальной фаланги появляются гиперемия и отек тканей. Диагностика подноггевого панариция не вы​зывает в большинстве случаев каких-либо затруд​нений. Основным клиническим проявлением заболе​вания является рано выраженный болевой синдром, при надавливании на ноготь боль усиливается. Одним из частых осложнений подногтевого панариция явля​ется лимфангит.

Лечение. Хирургическая тактика зависит от ло​кализации подногтевого гнойника. При наиболее частом дистальном подногтевом панариции у свободного края ногтя под проводниковой анестезией по Лука​шевичу остроконечными ножницами резецируют дистальный участок ногтевой пластинки с удалением некротизированных тканей и гноя. При подноггевом панариции у основания ногтя — резецируют проксимальную часть ногтя. Если отслоена гноем вся ногтевая пластинка, то ее удаляют полностью. Для этого ноготь рассекают ножницами вдоль на две половины и каждую в отдельности, захватив зажимом, вывихивают. Ногтевое ложе просушивают, обрабатывают 3% перекисью водорода, накладывают повязку с антисептиком. Средние сроки лечения 8 – 10 дней.

Флегмона

Флегмона — острое гнойное воспаление жировой клетчатки, которое в отличие от абсцесса не имеет тенденции к отграничению. В зависимости от ло​кализации различают подкожную, подслизистую, подфасциальную, межмышечную, межорганную, за-брюшинную, тазовую и другие флегмоны.

Этиология и патогенез. Развивается флегмона в результате проникновения в клетчатку гнойной, гнилостной или анаэробной микрофлоры. Чаще возбу​дителем служат стафилококки или стрептококки. Ки​шечная палочка может вызвать гнилостную флегмо​ну, особенно в паранефральной клетчатке.

Встречаются серозная, гнойная, гнилостная и не​кротическая формы флегмонозного воспаления. В за​висимости от распространения флегмона подкожной клетчатки может быть ограниченной и прогресси​рующей, а в зависимости от локализации — поверх​ностной (над фасцией или апоневрозом) и глубокой. Подкожные флегмоны обычно поверхностные. В фазу инфильтрации подкожная клетчатка пропитывается серозным экссудатом. Гнойное расплавление ткани приводит к абсцедированию. Нередко наблюдаются и тканевые некрозы.

Флегмонозный процесс распространяется не только поверхностно, но проникает и вглубь через различные анатомические отверстия фасций, по ходу сосудов и нервов. Нередко возникают и глубокие субфасциальные и внутримышечные флегмоны.

Диагностика поверхностных флегмон не представ​ляет больших трудностей. Вначале появляются болез​ненный небольших размеров инфильтрат, гиперемия кожи и припухлость вокруг гнойного очага. Через некоторое время инфильтрат увеличивается (без чет​ких границ), размягчается, захватывает новые участ​ки по плоскости. Заболевание сопровождается высо​кой температурой тела, ознобом, ухудшением общего состояния. При исследовании крови отмечается вы​сокий лейкоцитоз и нейтрофильный сдвиг влево. При локализации флегмон в глубоких межмышечных про​странствах (забрюшинном, области таза) диагностика может оказаться затруднительной. В таких ситуациях обязательно следует учитывать возможный источник инфицирования и предпринимать дополнительные ис​следования больного с применением рентгенографии, эндоскопии, фистулографии и других инструменталь​ных методов. Важное значение для диагностики име​ют данные анамнеза, осмотра и пальпации: при на​личии разлитой болезненности, высокой температуры тела и нарушении функции (сустава, конечности) хирург должен заподозрить глубокую флегмону. Флегмоны нередко осложняются лимфаденитом, лим​фангоитом, тромбофлебитом, рожистым воспалением, гнойными затеками по ходу сухожильных и апоневротических образований, сепсисом. При флегмонах вблизи суставов могут развиться гнойные артриты. Флегмоны глазницы осложняются гнойным менин​гитом, флегмона шеи — отеком голосовой щели и удушьем или гнойным медиастинитом, поэтому прог​ноз при флегмоне всегда серьезный, особенно при флегмонах, вызванных анаэробной инфекцией.

Лечение. Больных флегмоной лечат, как правило, в стационаре. Лишь небольшие подкожные флегмоны с незначительно выраженными общими явлениями и без каких-либо осложнений можно лечить амбулаторно. В начальной стадии развития ограниченных под​кожных флегмон лечение может быть консерватив​ным и заключается в применении антибиотиков: пе​нициллин — по 1 г 6 раз в сутки внутримышечно; канамицин — по 0,5 г 3 раза в день внутримышечно в течение 7 дней; местно — УВЧ № 7, иммобили​зация пораженной конечности. Вскрытие глубоких или больших подкожных флегмон должно проводить​ся только в стационаре. В амбулаторных условиях после операции всегда имеется необходимость продол​жения физиолечения: УВЧ № 5 на гнойную рану; лазеротерапия № 5—8 по 1—3 минут; при затянувшей​ся фазе гидратации — диадинамические токи № 8—10 ежедневно. У больных с флегмоной ягодичной области курс — 12—15 процедур, с флегмоной кис​ти — 6—8 процедур.

После стихания реактивных явлений — лечебная гимнастика для суставов пальцев кисти или стопы, ежедневно. Сроки временной утраты трудоспособнос​ти — 2—2,5 недели.

Флегмоны кисти

Гнойный процесс при флегмонах кисти развивается в рыхлой клетчатке и фасциально-клетчаточных про​странствах кисти и иногда распространяется на клет​чатку предплечья.

Этиология и патогенез. Причины флегмон кисти те же, что и при панарициях и флегмонах вообще, не​редко также — нагноившиеся мозоли ладонной по​верхности кисти, а наиболее часто — гнойные заболе​вания пальцев. Причинами частых межпальцевых флегмон являются трещины мозолей, расположенных на ладони у основания пальцев, уколы, ссадины, за​нозы и другие повреждения этого отдела кисти.

Кожа ладонной поверхности кисти характеризуется своей плотностью. Она связана с ладонным апоневро​зом фиброзными тяжами. От апоневроза вглубь к глубокой ладонной фасции межкостных мышц отхо​дят три вертикальных фасции, образующих три фасциальных влагалища: два боковых, охватывающих соответственно мышцы тенара и гипотенара, и одно среднее, в котором расположены сухожилия сгиба​телей.

В указанных фасциальных пространствах при не​посредственной травме может развиться флегмона или же туда может проникнуть гной по соседству. Фасциальные пространства тенара и гипотенара в проксимальном направлении замкнуты и полностью ограничены на кисти.

На ладонной, тыльной поверхности кисти и в дистальном конце предплечья имеется всего шесть фасциальных пространств:

1) тенарное, соответствующее мышцам тенара;

2) глубокое ладонное, ограниченное к кисти флексорными сухожилиями, расположенное радиально между третьей пястной костью и ульнарно – гипотенаром;

3) гипотенарное, где находятся его мышцы;

4) тыльное подкожное, расположенное дорзальнее сухожилий разгибателей;

5) тыльное подапоневротическое, расположенное между сухожилиями разгибателей и пястными кос​тями;

6) пространство Пирогова-Парона в дистальном конце предплечья, которое со стороны ладони ог​раничено длинными мышцами-сгибателями, а с тыль​ной — квадратным пронатором и межкостной мемб​раной.

Клиническая картина и диагностика. Наиболее ча​сто встречаются флегмоны ладонной поверхности кис​ти. По отношению к ладонному апоневрозу различа​ют поверхностные и глубокие флегмоны. При поверх​ностных флегмонах гной располагается над апоневрозом, т.е. в подкожной клетчатке (подкожная, или надапоневротическая флегмона), а при глубоких — под апоневрозом, в клетчаточных пространствах кис​ти (подапоневротическая флегмона). Очень частой формой флегмоны кисти является межпальцевая флегмона, которую также называют "мозольным абс​цессом", или "намином". При межпальцевой флегмо​не гной может иногда располагаться в два этажа или в виде "запонки": один гнойник по типу кожного абсцесса, а другой — в подкожной клетчатке, причем оба они сообщаются друг с другом через узкий ход в толстой коже ладони.

Признаки флегмон кисти — общие для всех флег​мон. Следует лишь помнить, что при наиболее важ​ных и опасных глубоких ладонных флегмонах красно​та и отечность на ладони, как правило, отсутствуют, а вместо этого наблюдается реактивная отечность ты​ла кисти, где, однако, никакого гноя нет. Кроме того, отмечается увеличение кисти в объеме, сглаженность ладонной впадины; пальцы могут быть слегка согну​тые, движения их резко болезненны. Ощупывание ладони вызывает резкую боль. Имеются и общие яв​ления, в частности повышение температуры. Для межпальцевой флегмоны характерно, что соответст​вующие пальцы бывают заметно раздвинуты.

Осложнения:  распространение воспалительного процесса на клетчатку предплечья и прежде всего в клетчаточное пространство Пирогова-Парона, а также на тыл кисти, в лучезапястный сустав. В запущенных случаях возможно возникновение сепсиса.

Лечение как при всех флегмонах. Поверхностные флегмоны подлежат амбулаторному лечению, а глу​бокие, как правило, в стационаре.

При поверхностной (подкожной) или надапоневротической флегмоне проводят разрез через вершину флюктуирующего скопления гноя, причем рассекают лишь кожу и подкожную клетчатку. Для вскрытия глубоких (подапоневротических) флегмон применяют различные разрезы в зависимости от локализации флегмоны (рис. 19.15—19.18). Для вскрытия флегмон срединного  клетчаточного пространства кисти следует применять разрезы по Канавелу.

Флегмоны тыла кисти вскрывают разрезами, про​ходящими через центр гной​ного очага. Разрезы прово​дят в продольном направле​нии в промежутках между пястными кистями, парал​лельно сухожилиям разги​бателей. Рассекают кожу, подкожную клетчатку, по​верхностную и глубокую (при глубокой флегмоне) тыльные фасции. Отслоен​ный эпидермис тщательно срезают по краям, разрезы дренируют полосками рези​ны или хлорвиниловыми трубками. Послеоперацион​ное  лечение,  как  при панарициях.  Обязательны иммобилизация, антибакте​риальная терапия с учетом чувствительности к микро​флоре, УВЧ, электрофорез с антибиотиками. Возможно, раннее и крайне осторожное использование лечебной гим​настики уменьшает опас​ность формирования тяже​лых нарушений функции и способствует более быстрой их ликвидации, а также йод-электрофорез на пора​женную область кисти ежед​невно, до 15 процедур; ульт​развук на кисть (можно использовать фонофорез с лидазой); парафино-озокеритовые аппликации на кисть № 15; массаж конечности и прилежащих сегментов № 15. Средние сроки нетрудоспо​собности 3—4 недель.

[image: image16.png]



Рис. 19.15. Разрез для вскрытия мозольного абсцесса.
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Рис. 19.16. Разрез при флегмоне возвышения пятого пальца.
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Рис. 19.17. Разрез при флегмоне срединного пространства.
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Рис. 19.18. Разрезы при флегмоне возвышения большого пальца (рекомендуемые варианты).

Флегмона стопы

Флегмоны стопы отчасти напоминают флегмоны кис​ти, что объясняется сходст​вом их анатомического стро​ения.

Этиология и патогенез. Причины флегмон стопы те же, что и при флегмонах во​обще, нередко — различные колотые раны подошвы, а также нагноившиеся мозоли или запущенные гнойные воспаления голеностопного сустава.

На подошвенной поверхности стопы, вслед за кожей и подкожной клетчаткой, располагается плотный по​дошвенный апоневроз, натянутый между пяточным бугром и основаниями пальцев. Под апоневрозом на​ходится глубокая рыхлая клетчатка стопы. В связи с тем, что от подошвенного апоневроза отходят две вертикальные фиброзные перегородки, идущие к плюсневым костям, вся глубокая подапоневротическая клетчатка, как и на ладони, делится на три фасциально-клетчаточных пространства: наружное, в котором располагаются мышцы V пальца; срединное, в котором проходят сухожилия сгибателей пальцев стопы, сосуды и нервы, и внутреннее, в котором проходят мышцы I пальца. Гнойные процессы чаще всего развиваются в срединном клетчаточном прост​ранстве подошвы, которое сообщается с клетчаткой голени, что при запущенных флегмонах стопы может привести к распространению гноя в область голени. На тыльной поверхности стопы имеется лишь одно тыльное клетчаточное пространство, в котором прохо​дят сухожилия разгибателей пальцев, а также сосуды и нервы. По отношению к подошвенному апоневрозу различают поверхностные (или надапоневротические) и особенно тяжелые и опасные глубокие (подапоневротические) флегмоны.

Клиническая картина. Признаки флегмон стопы — обычные для всех флегмон. Следует лишь отметить некоторые особенности глубоких подошвенных флег​мон стопы. При глубоких подошвенных флегмонах краснота, отечность и флюктуация на подошве отсут​ствуют, а вместо этого наблюдается реактивная отеч​ность тыла стопы, где никакого гноя нет. Для глу​боких флегмон стопы очень характерны сильные и рано возникающие боли, а также резкая местная боль при пальпации. Кроме того, обычно имеются уве​личение стопы в объеме, сглаженность подошвенного свода, болезненность движения пальцев, а также, как правило, значительно выраженные тяжелые общие явления (повышение температуры, озноб и др.).

При запоздалом оперативном лечении могут наблю​даться осложнения: распространение воспалительного процесса с подошвенной поверхности на тыл стопы или на заднюю поверхность голени, а также на кости и суставы стопы. В тяжелых случаях возможно раз​витие сепсиса.

Лечение как и при всех флегмонах. При отсутствии эффекта от консервативных мероприятий, показано оперативное лечение в хирургическом стационаре: при подошвенных флегмонах проводят два разреза — наружный и внутренний; при флегмонах тыла стопы проводят 1—2 разреза через центр гнойного скоп​ления, при этом следует учитывать ход кровеносных сосудов, в частности артерии тыла стопы (рис. 19.19). Средние сроки лечения — 2,5—3 недели.
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Рис. 19.19. Операции при абсцессах и флегмонах стопы.

а — локализация абсцессов стопы: 1 — внутрикожный (срединное, наружное кожно-фасциальное пространство); 2 — подапоневротический абсцесс срединного подошвенного пространства, 3 — тыльный субфасциальный, 4 — подкожный и кожно-фасциальный; б — направление разрезов для вскрытия тыльных подкожных, субфасциальных абсцессов или флегмон; в — направление разрезов для вскрытия поверхностных и глубоких гнойников со стороны подошвенной поверхности стопы.

Лимфангиит

Лимфангиит — воспаление лимфатических сосудов, возникающее как осложнение острой гнойной инфек​ции. Наличие лимфангиита свидетельствует о даль​нейшем распространении гнойной инфекции по лим​фатическим сосудам.

Этиология и патогенез. Возбудителем заболевания чаще всего является стафилококк, реже — стрепто​кокк, кишечная палочка, протей и различные ас​социации микрофлоры.

Из первичного очага возбудитель гнойной инфек​ции попадает в лимфатические сосуды и с током лимфы распространяется в регионарные лимфоузлы и более крупные лимфатические сосуды. В области внедрения инфекции в лимфатические сосуды воз​никает воспалительный очаг, характеризующийся отеком, гиперемией по ходу сосуда и лимфостазом. При дальнейшем развитии воспалительного процесса возникает гнойный перилимфангиит с распростране​нием инфекции на окружающие ткани.

Клиническая картина. По локализации различают поверхностный и глубокий лимфангиит; по фазе вос​палительного процесса — серозный и гнойный; по клиническому течению — острый и хронический; по виду поражения сосудов — капиллярный (сетчатый) и стволовой (трункулярный).
В случаях поверхностного лимфангиита на фоне несколько отечной и напряженной кожи определяются красные полосы (стволовой лимфангиит), почти без​болезненные при пальпации. Больные жалуются на зуд, чувство напряжения и жжения в пораженной области. Иногда может определяться локальная болез​ненность в области регионарных лимфоузлов. При сетчатой форме лимфангиит локально проявляется множеством тонких полос, сливающихся в густую сетку; почти всегда поражаются регионарные лимфо​узлы. При глубоком лимфангиите возникают отек, тупая боль, повышается температура тела, появляется озноб, сравнительно рано отмечается лимфаденит.

Лечение при лимфангиите проводится, как правило, в стационаре и заключается в ликвидации первичного гнойного очага — вскрытии флегмоны, абсцесса, па​нариция, полноценной обработке раны, назначения антибиотиков с учетом чувствительности к ним мик​рофлоры. Назначают УФО конечности по ходу сетевидной красноты и окружающей кожи, 3—4 биодо​зы, через день; УВЧ ежедневно, № 5—7; после сти​хания воспалительных явлений — парафино-озокеритовые аппликации на всю конечность, 20—30 мин, через день; после тепловой процедуры — электрофо​рез лидазы или электрофорез 5% раствора йодида калия, курс 15—20 воздействий; низкочастотное маг​нитное поле, 15—20 минут, ежедневно, № 15 на курс; одновременно с электропроцедурами — "отсасыва​ющий" массаж. Проводят иммобилизацию поражен​ной конечности с применением каркасных и гипсовых шин.

Профилактика лимфангиита состоит в рациональ​ном лечении инфицированных ран, своевременном вскрытии гнойных очагов. Средние сроки нетрудоспо​собности 2—2,5 недели.

Лимфаденит

Лимфаденит — воспаление лимфоузлов, возникаю​щее как осложнение различных острых гнойных забо​леваний при непосредственном распространении ин​фекции от очага воспаления по лимфатическим сосу​дам. Очень часто лимфаденит возникает после не​значительных потертостей или инфицированных тре​щин в межпальцевых промежутках. Различают ост​рый и хронический, специфический и неспецифичес​кий лимфаденит. С учетом фазы воспалительного процесса выделяют серозную и гнойную форму лим​фаденита.

Острый лимфаденит.

Этиология и патогенез. Воз​будителем гнойной инфекции в первичном очаге чаще всего является стафилококк в монокультуре или в различных ассоциациях с другими видами микрофло​ры. Гематогенно метастатическая инфекция встреча​ется редко. Лимфатические узлы нередко вовлекаются в воспалительный процесс посредством поверхностно​го или глубокого лимфангита. К моменту возникно​вения лимфаденита первичная инфекция уже может исчезнуть. Первичными очагами при неспецифичес​ком лимфадените часто бывают инфицированные ра​ны, флегмона, абсцесс и другие гнойные заболевания. При гнойном лимфадените иногда в воспалительный процесс вовлекается и окружающая клетчатка; воз​никает аденофлегмона, требующая неотложного опе​ративного вмешательства. При прогрессирующих флегмонах лимфатические узлы чаще всего полно​стью некротизируются.

Клиническая картина. Больные жалуются на боль в области пораженных лимфоузлов, недомогание, сла​бость. Заболевание может развиваться на фоне гной​ного процесса любой локализации, поэтому клиничес​кая картина будет определяться сочетанием призна​ков основного заболевания и лимфаденита (как осложнения). При пальпации определяются один или несколько болезненных лимфоузлов; инфильтрат не имеет четких границ. Кожа над очагом воспаления не изменена, чаще подвижна. При серозной форме яв​ления интоксикации выражены слабо. В случаях нагно​ения лимфоузлов имеют место все признаки острой гнойной инфекции: локальная боль, гиперемия кожи, повышение температуры тела, припухлость и др.

Диагностика. Если поражаются поверхностно рас​положенные лимфоузлы, диагностика острого лимфа​денита не вызывает особых затруднений. При инфицировании глубокозалегающих лимфоузлов забо​левание необходимо дифференцировать с остеомие​литом и флегмоной.

Дифференциальный диагноз проводят при следу​ющих заболеваниях, приводящих к увелечению лим​фатических узлов:

1) метастатическое поражение лимфатических уз​лов опухолью, иногда малозаметной из-за небольших размеров или скрытого расположения;

2) поражение лимфатических узлов при системном заболевании (лимфагрануломатоз, лейкоз и т.п.);

3) полиадениты при инфекционных заболеваниях бактериальной или вирусной этиологии (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 бедрен​ная грыжи, варикозное расширение вен, аневризма сосуда).

Лечение. В серозной стадии заболевания назначают покой,   короткую   новокаиновую   блокаду   с 1 000 000 ME канамицина, антибиотики, соответст​вующие характеру инфекции в области первичного очага, или антибиотики широкого спектра действия (ампициллин — 0,5 г 4 раза в сутки внутрь или оксациллин — 0,5 г 4 раза в сутки внутрь; левомицетин — 0,5 г 4—6 раз в сутки внутрь). Показаны физиолечение: УВЧ № 3—5; ультразвук на очаг вос​паления.

Показания к госпитализации. Больных с гнойным лимфаденитом (абсцедирование, аденофлегмона) и выраженной общей реакцией госпитализируют в гнойное хирургическое отделение для оперативного лечения (рис. 19.20). Средние сроки нетрудоспособ​ности 1,5—2 недели.

Хронический неспецифический лимфаденит.

Этиология и патогенез. Может быть первично хро​ническим в результате слабовирулентной микрофло​ры, при вялотекущих рецидивирующих воспалитель​ных заболеваниях (хронический тонзиллит, вос​палительные заболевания зубов, инфицированные потертости ног, микротравмы и др.) или исходом острого лимфаденита, когда воспалительный процесс в лимфатических узлах не разрешается, а принимает затяжное хроническое течение. Хроническое воспа​ление лимфатических узлов носит продуктивный ха​рактер, переход его в гнойную фазу встречается край​не редко. Гнойное расплавление лимфатических узлов может наблюдаться при обострении находящейся в них латентной инфекции.

Клиническая картина. Увеличения лимфатических узлов, плотных на ощупь, малоболезненны, не спаяны между собой и окружающими тканями. Лимфати​ческие узлы долго остаются увеличенными, однако в конце концов разрастание в них соединительной ткани приводит к их уменьшению.

В некоторых случаях выраженное разрастание со​единительной ткани, сморщивание узлов могут при​вести к расстройству лимфообращения, лимфостазу, отекам и слоновости.

Хронический неспецифический лимфаденит следует дифференцировать с увеличением лимфатических уз​лов при инфекционных и некоторых других заболе​ваниях (скарлатина, дифтерия, грипп, сифилис, ту​беркулез, лимфогранулематоз, злокачественные ново​образования и др.). Распознавание хронического лим​фаденита должно основываться на оценке всего комп​лекса клинических признаков заболевания. В сом​нительных случаях показана пункционная биопсия лимфатического узла или удаление его для гисто​логического исследования, что имеет особо важное значение в дифференциальной диагностике хроничес​кого лимфаденита и метастазов злокачественных но​вообразований.
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Рис. 19.20. Операции при аденофлегмоне паховой области.

а — топография лимфатических желез; 1 — верхняя, 2 — медиальная, 3 — нижняя группа желез; б — разрезы для вскрытия аденофлегмоны паховой области.

Прогноз в большинстве случаев благоприятен, ис​ход заболевания — рубцевание; лимфоидная ткань замещается соединительной, лимфатический узел сморщивается, уменьшается, становится плотным. В отдельных случаях может развиться слоновость.

Острые специфические хирургические заболевания

Столбняк

Столбняк — острое инфекционное заболевание из группы клостридиозов, возникающее при попадании спор столбнячной палочки через поврежденные кож​ные и слизистые покровы, где могут создаваться ана​эробные условия.

Этиология и патогенез. Возбудитель столбняка Cl. tetani — строго анаэробный, спорообразующий грамположительный подвижный микроб. Споры его высокоустойчивы и в обычных условиях могут сохра​няться многие годы. При размножении палочка выде​ляет двухфракционный экзотоксин: нейротоксин по​вреждает нервную систему, а тетанолизин растворя​ет эритроциты. Смерть наступает в результате легоч​ных осложнений, наблюдающихся в 60—80% случа​ев. Они развиваются еще в досудорожный период, когда под влиянием интоксикации возникают ультра​структурные повреждения сосудов малого круга кро​вообращения. Развитие судорог приводит также к на​рушению функции сердечно-сосудистой системы.

Клиническая картина. В зависимости от входных ворот различают столбняк: раневой, после ожогов и отморожении, послеоперационный, послеродовой (после абортов), столбняк новорожденных и постинъекционный. Чеще наблюдается послераневой столбняк, в очень редких случаях — на почве трофи​ческих язв, пролежней, распадающихся опухолей, аб​сцессов и панарициев. Крайне редко входные ворота инфекции остаются неизвестными.

В зависимости от течения могут наблюдаться мол​ниеносные, острые, подострые и хронические формы заболевания. Если при наличии характерной кли​нической картины диагноз столбняка обычно не вызы​вает затруднений, то на ранних стадиях развития нередко необходимо дифференцировать от отравления стрихнином, энцефалита, менингита, бешенства, ис​терии. Инкубационный период наблюдается от 1 до 30 суток и более (поздний столбняк). Причем, чем ко​роче инкубационный период, тем тяжелее протекает столбняк.

Признаки заболевания весьма характерны и состоят в появлении упорной головной боли, дисфагии, тя​нущих болей или подергиваний в ране, сокращении мышц вблизи нее и приступов судорог мышц даже при маленьком раздражении (шум, свет). Тонические и клонические судороги начинаются в жевательной мускулатуре (тризм), захватывают мимические мыш​цы (сардоническая улыбка), затылочные мышцы, а затем и мышцы всего тела. При судорогах больной может принимать самые разнообразные положения, однако чаще всего наблюдается запрокидывание голо​вы назад — опистотонус. Температура тела повыша​ется до 40—42°С, дыхание и пульс учащаются, по​является обильный пот, упадок сил, спазмы внут​ренних органов (ларингоспазм).

Лечение. При малейшем подозрении на столбняк необходимо немедленно госпитализировать больного в специализированный центр или в реанимационное от​деление ближайшей больницы. Перед транспортиров​кой больному вводят нейролептики (аминазин, ди​медрол, дипразин), действие которых усиливают барбитуратами (10—15 мл 5% раствора внутримышеч​но) или хлоралгидратом в клизме. Транспортировка должна происходить в условиях противошоковой бри​гады. Больные не опасны.

В условиях стационара проводят интенсивную те​рапию и оперативное вмешательство (последнее с целью удаления возбудителя и создания неблагопри​ятных условий для развития анаэробной инфекции). При обширных поражениях конечностей с массивным размозжением тканей показана ранняя ампутация.

Общее лечение столбняка включает: 1) специфиче​скую серотерапию (введение противостолбнячной сы​воротки и анатоксина); 2) противосудорожную тера​пию; 3) вспомогательную терапию, направленную на устранение последствий действия токсинов на раз​личные органы. Даже перенесенный столбняк не ос​тавляет длительного иммунитета.

Экстренная профилактика столбняка включает пер​вичную хирургическую обработку раны с одновремен​ным проведением специфической профилактики. С профилактической целью вводят только 0,5 мл столб​нячного анатоксина:

1) пострадавшим, имеющим документальное под​тверждение, что они получили ранее 3 инъекции столб​нячного анатоксина, но последняя прививка была сде​лана более 10 лет назад;

2) пострадавшим, имеющим документальное под​тверждение, что они получили 2 инъекции столбняч​ного анатоксина в течение последних 5 лет;

3) пострадавшим, имеющим документальное под​тверждение, что они получили только одну инъекцию столбнячного анатоксина в течение последних 2 лет;

4) детям и подросткам, в анамнезе которых не было противопоказаний к прививкам, не имеющим доку​ментального подтверждения о прививках.

Вводят 1 мл столбнячного анатоксина, а затем дру​гим шприцом вводят в другой участок тела 250 ME противостолбнячного человеческого иммуноглобулина (ПСЧИ) или после проведения внутрикожной про​бы — 3000 ME противостолбнячной сыворотки (ПСС):

1) пострадавшим старше 18 лет, не имеющим ни​каких сведений о прививках столбняка;

2) лицам, имеющим полный курс прививок, если последняя ревакцинация проведена более 10 лет назад;

3) двукратно привитым лицам, если последняя при​вивка проведена более 5 лет назад;

4) однократно привитым лицам, если с момента прививки прошло более 2 лет.

Все лица, которым проведена активно-пассивная профилактика столбняка, должны быть в последую​щем ревакцинированы 0,5 мл столбнячного анаток​сина в период от 6 мес до 2 лет.

Перед введением ПСС проводят внутрикожную пробу с лошадиной сывороткой "Диаферм", разведен​ной 1:100, для определения чувствительности к бел​кам сыворотки лошади. Разведенную сыворотку вво​дят внутрикожно в сгибательную поверхность пред​плечья в объеме 0,1 мл, учет реакции проводят через 20 мин. Если диаметр отека и покраснения на месте введения меньше 1 см — проба считается отрицатель​ной. При отсутствии реакции к отрицательной кож​ной пробе вводят 0,1 мл ПСС подкожно, при от​сутствии реакции на это введение через 30 мин вво​дят остальную дозу ПСС.

Бешенство

Бешенство — острое инфекционное заболевание, вызываемое вирусом и характеризующееся пораже​нием нервной системы.

Этиология и патогенез. Основным источником за​ражения являются собаки, кошки, лисицы, шакалы, волки и др. Вследствие этого подтвергаются большой опасности лица, которые по роду профессии много занимаются с животными и их трупами (ветеринар​ные врачи, работники боен, торговцы дичью, охот​ники, работники лесничеств и лесозаготовок, скор​няки, а также персонал лабораторий по борьбе с бешенством).

Вирус бешенства попадает в организм человека со слюной и мочой животных, больных бешенством, при укусах, лизании, царапании. Из раны возбудитель по лимфатическим путям или гематогенно проникает в центральную нервную систему.

Клиническая картина и диагностика. Инкубацион​ный период в среднем составляет 30—90 дней. Кли​ническое течение бешенства состоит из трех стадий: продромальной, возбуждения и стадии параличей, заканчивающейся летальным исходом.

В начале заболевания в области раны ощущается зуд, болезненность, чувство тяжести. На фоне субфебрильной температуры появляются недомогание, слабость, головная боль, потеря аппетита, неадекват​ная реакция на зрительные и слуховые раздражители. Больные лишаются сна, жалуются на беспричинный страх, постоянную тревогу, испытывают чувство тос​ки. В дальнейшем возникают тошнота, рвота, спазм мышц глотки, одышка, цианоз, которые усугубляются при попытке выпить воды (гидрофобия).

Поражение нервной системы в терминальной стадии характеризуется большим многообразием: могут воз​никать парезы, поражения черепных нервов, пара​плегии. При этом усиливаются потоотделение и слю​нотечение, заостряются черты лица. Через 2—3 дня отмечается резкое ухудшение состояния сердечно-​сосудистой деятельности, снижается артериальное давление, нарастает тахикардия. Летальный исход на​ступает внезапно. Клиническая картина бешенства может протекать и без подромальных симптомов: мо​гут отсутствовать гидрофобия, аэрофобия и другие признаки заболевания, но почти всегда имеют место психические расстройства.

При дифференциальной диагностике следует иметь в виду столбняк, истерию, отравление атропином и заболевания центральной нервной системы. Прогноз при бешенстве неблагоприятный.

Лечение. Больной при подозрении на бешенство должен быть немедленно госпитализирован в отдель​ную палату (в реанимационном отделении) и мак​симально огражден от различных раздражителей. Вы​полняется хирургическая обработка ран, иссечение поврежденных тканей в пределах здоровых. Раны не зашивают, а закрывают повязками с антисептиками. Необходимо введение антирабической сыворотки. Ле​чение направлено на снятие повышенной возбуди​мости, коррекцию водно-электролитного баланса ор​ганизма. При развившейся болезни проводится симп​томатическая терапия с использованием миорелаксантов.

Введение антирабической сыворотки показано как в достоверных случаях укуса бешенными животными, так и при подозрении на возможность заражения.

Антирабические прививки. Крите​риями определения курса прививок являются тяжесть укуса и его локализация.

При множественных укусах, при любых укусах наиболее опасной локализации (лицо, голова, шея, пальцы рук), ослюнении поврежденных слизистых оболочек, при любых укусах, нанесенных дикими животными (волки, лисы, шакалы и др.), назначают комбинированные прививки: однократное введение антирабической сыворотки или гамма-глобулина (АИГ) с по​следующим курсом прививок антирабической вакци​ной (Ко-КАВ). Антирабический гамма-глобулин вводят в яго​дичную мышцу после предварительной проверки чувствительности пострадавшего к белкам сыворотки лошади и десенсибилизации организма. Доза гамма-глобулина 0,25—0,5 мл на 1 кг массы тела. Курс прививок 5% мозговой вакциной продолжается не более 25 дней с 2—3 ревакцинациями с интервалом в 10 дней после окончания основного курса. Суточная доза вакцины для взрослого человека составляет 5 мл, вводится она в подкожную клетчатку живота по 2,5 мл с интервалом в 30 мин.

При легких единичных укусах любой части тела (кроме лица, головы, щей, кистей рук), при ослю​нении неповрежденных слизистых оболочек применя​ется только курс вакцинации продолжительностью не более 20 дней с суточной дозой вакцины 2—3 мл.

При множественных укусах, укусах головы, лица, пальцев рук внешне здоровыми известными живот​ными назначают условный курс прививок. Вводят только антирабический гамма-глобулин (0,25 мл на 2 кг массы тела) или антирабическую вакцину (5 мл в течение 3—4 дней). За животным устанавливают 10-дневный ветеринарный контроль. При заведомо неблагоприятной ситуации (укус не спровоцирован, животное не привито, местность эпизоотически не​благоприятна по бешенству) условный курс прививок может быть продлен и при более легких укусах. Если животное остается здоровым в течение 10 дней, то курс прививок прекращают. Если животное заболева​ет бешенством, исчезает или погибает от неизвестной причины, прививки продолжают. Детям назначают меньшую, чем взрослым, дозу вакцины.

В России прошла сертификацию вакцина "Рабипур" немецкой фирмы "Кайрон Беринг", по способу применения, курсам прививок и иммуногенным свойствам (активность 5 и более МЕ) аналогична нашей Ко-КАВ, однако стоимость препарата значительно выше отечественного.

Французская фирма "Авентис Пастер" предлагает сертифицированный человеческий иммуноглобулин – "Имогам Раж", который с успехом применяется во многих странах мира.

Курс прививок по безусловным показаниям (лицам с тяжелыми укусами, с аллергическими заболева​ниями и заболеваниями центральной нервной систе​мы, грудным детям, беременным женщинам) прово​дят в условиях стационара. В это время запрещено употребление спиртных напитков, следует избегать переутомления, перенапряжения, охлаждения; лечеб​ные сыворотки (кроме противостолбнячной) могут быть назначены только по жизненным показаниям. При проведении антирабических прививок могут возникнуть местные воспалительные кожные реакции, шок, нейро-паралитические осложнения.

Сибиреязвенный карбункул

Сибиреязвенный карбункул — острое инфекцион​ное специфическое заболевание, которое вызывается В. anthracis, встречающееся в виде спорадических случаев, в основном в сельской местности в районах развитого животноводства.

Этиология и патогенез. Источником болезни явля​ются домашние животные, а также зараженные шку​ры павших животных, их органы или почва, заражен​ная спорами В. anthracis. Возбудитель сибирской яз​вы — спорообразующий микроб. В сухом состоянии споры живут более 20 лет, в почве — десятилетиями. В живых тканях споры никогда не образуются.

Входными воротами возбудителя является повреж​денная кожа или слизистая оболочка. В области внед​рения возбудителя возникает очаг гемморагически-некротического воспаления всех слоев кожи. Посте​пенно нарастает перифокальный отек, отмечается де​струкция тканей. В центре карбункула образуется черно-бурая корка. Карбункул несколько возвышает​ся над поверхностью кожи, нагноения в области очага поражения кожи не наблюдается. В редких случаях кожная форма сибирской язвы протекает без образо​вания карбункула, в области входных ворот развива​ется обширный отек тканей. При проникновении воз​будителя сибирской язвы в лимфатические сосуды и узлы развивается геморрагически-некротический лим​фаденит. В поликлинических условиях в случаях по​дозрения на сибирскую язву для гистологического исследования берут кусочек кожи в области карбун​кула, пунктат лимфоузлов, мазки из кожи.

Клиническая картина. Заболевание целесообразно подразделять на следующие клинические формы: кар​бункулезную, эдематозную, буллезную, эризипелоидную, переходную и осложненную сепсисом.

Чаще всего кожная форма сибирской язвы протека​ет при нормальной или субфебрильной температуре. Инкубационный период зависит от инфицирующей дозы и вирулентности возбудителя, чаще всего он исчисляется 3—14 днями. На ограниченном участке кожи в месте будущего карбункула появляются зуд и уплотнение кожи. Спустя сутки в центре уплотнения развивается пузырек величиной с горошину, напол​ненный темной жидкостью. Усиливающийся зуд кожи часто переходит в жжение, при расчесывании больной вскрывает пузырек и образуется язвочка. В дальней​шем формируется темного цвета струп с выраженным перифокальным отеком. После отторжения сибиреяз​венного струпа на его месте остается гранулирующая язва, которая покрывается гнойным налетом с после​дующим образованием вторичного струпа.

При отечной разновидности кожной формы сибир​ской язвы карбункул не возникает, на его месте раз​вивается некроз. Эта форма наблюдается при пора​жении лица и век и характеризуется исключительно тяжелым течением.

При буллезной разновидности кожной формы си​бирской язвы на месте входных ворот образуются пузыри, наполненные геморрагической жидкостью. Через 5—10 дней пузыри самостоятельно вскрывают​ся и на их месте образуется обширная язвенная по​верхность. У больных отмечается высокая температу​ра, вокруг язвенной поверхности нарастает отек тка​ней.

Эризипелоид характеризуется появлением на пок​расневшей припухшей и безболезненной коже множе​ства различной формы и величины белесоватых, на​полненных прозрачной жидкостью пузырей. Через не​сколько дней содержимое пузырей темнеет, они сли​ваются, а затем самостоятельно вскрываются. В даль​нейшем на их месте образуются множественные язвы с обильным серозным отделяемым.

По тяжести течения кожные формы сибирской язвы разделяют на легкую, тяжелую и злокачественную. Легкая форма протекает без симптомов интоксика​ции. При тяжелой форме наблюдается высокая тем​пература тела, головная боль, рвота, озноб, увели​чение селезенки. Посевы крови положительны, сеп​тицемия сопровождается анурией или олигурией, гипотермией. Злокачественная форма чаще наблюда​ется при локализации сибиреязвенной пустулы в области лица и шеи. Ведущим патогенетическим симптомом является отек, быстро распространяющий​ся на область грудной клетки.

Лечение. При легком течении заболевания без вы​раженных явлений интоксикации и отсутствии тен​денции к быстрому увеличению некроза кожи воз​можно амбулаторное лечение, заключающееся в на​значении пенициллина — по 1 000 000 ЕД внутри​мышечно 6—8 раз в сутки в течение 5—7 дней. Так​же применяют препараты тетрациклинового ряда (тетрациклин, окситетрациклин), которые назначают внутрь по 0,3 г 4 раза в сутки в течение 5—7 дней.

При заболевании средней степени тяжести, сопро​вождающемся высокой температурой, интоксикацией, снижением артериального давления показана госпи​тализация для стационарного лечения. В условиях стационара антибиотикотерапию следует сочетать с введением противосибиреязвенного глобулина в ко​личестве 40—50 мл внутримышечно однократно. Специфическое лечение допустимо лишь при отсутст​вии повышенной чувствительности к противосибиреязвенному глобулину.

Прогноз при кожной форме сибирской язвы при своевременно начатом лечении вполне удовлетвори​тельный. При септической форме удовлетворительные результаты лечения могут быть достигнуты лишь при ранних сроках заболевания.

Экстренную профилактику проводят людям, имев​шим прямой контакт с материалом, содержащим си​биреязвенные палочки или споры. С этой целью при​меняют пенициллин — по 1 г 2 раза в сутки в те​чение 5 дней или тетрациклин — по 0,5 г 2 раза в сутки в течение 5 дней. Указанные препараты можно заменить ампициллином в таблетках — по 1,0 г 2 ра​за в сутки или сациллином — по 1,0 г 2 раза в сутки. После предварительной пробы на чувствительность вводят внутримышечно 20—25 мл противосибиреяз​венного глобулина. За лицами, которым проведена экстренная профилактика, устанавливается медицин​ское наблюдение в течение 8 дней.

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ И ХИРУРГИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ
Эта проблема привлекает пристальное внимание специалистов. По данным Международного комитета ВОЗ (1988), число больных сахарным диабетом значительно возросло и составляет более 3% населения земного шара, а в возрастной группе старше 60 лет — 7-9%.

Сочетание сахарного диабета и хирургической инфекции образует порочный круг, при котором инфекция отрицательно влияет на обменные процессы, усугубляя инсулиновую недостаточность и усиливая ацидоз, а нарушение обмена веществ и микроциркуляции ухудшает течение репаративных процессов в очаге поражения. Сочетание этих заболеваний ухудшает прогноз, так как создается опасность распространения инфекции с одной стороны и непрерывного возрастания кетоацидоза вплоть до диабетической комы – с другой (М.И. Кузин и соавт., 1990).

Снижение резистентности у больных сахарным диабетом принято объяснять следующими факторами:

· повышением уровня сахара в коже и поте, что создает хорошую питательную среду для развития бактерий;

· развитием у данных больных на фоне гипергликемии выраженного отека тканей, что снижает устойчивость организма к инфекции;

· плохим питанием клеток и тканей вследствие их обеднения гликогеном;

· нарушением электролитного баланса и витаминной недостаточностью;

· снижением фагоцитарной активности лейкоцитов и бактерицидной активности крови;

· недостаточным образованием антител;

· нарушением микроциркуляции в организме, а также кислородной недостаточностью тканей;

Течение раневого процесса у больных диабетом имеет следующие особенности:

· острое, бурное течение фазы воспаления;

· наклонность к выраженному распространению гнойного процесса по подкожной клетчатке;

· склонность к септическим осложнениям;

· развитие некроза и затяжное течение фазы регенерации;

· заживление ран удлиняется в 2-3 раза;

Абсолютным противопоказанием к хирургическому лечению являются кома и прекома из-за сопутствующих тяжелейших водно-электролитных расстройств.

По рекомендациям эндокринологов (А.Г. Мазовецкий, В.К. Великов, 1987) операция по жизненным показаниям может быть проведена только после соответствующих мероприятий, когда к больному вернется сознание, а сахар крови снизится до 16,5 ммоль/л (300 мг %).

Операцию по поводу очаговой гнойной инфекции можно делать при гликемии ниже 13,8 ммоль/л (250 мг %) и небольшом кетоацидозе, поскольку добиться большей компенсации диабета обычно не удается пока не ликвидирован гнойный очаг.

При компенсированном диабете на фоне лечения препаратами сульфонилмочевины и небольшой по объему предстоящей операции (вскрытие панариция, удаление вросшего ногтя) за 2 часа до хирургического вмешательства больному дают обычную дозу сульфаниламидного препарата.

При больших операциях и невозможности обычного кормления в послеоперационном периоде сульфаниламидные препараты заменяют на инъекции простого инсулина.

Оперативное вмешательство при сахарном диабете выполняется как правило под общим обезболиванием. Объем операции зависит от характера гнойного процесса. Хирургическая тактика должна быть активной и заключаться в адекватной хирургической обработке гнойного очага и раннем закрытии раневой поверхности. По данным института хирургии им. А.В. Вишневского (М.И. Кузин и др., 1990) полноценная хирургическая обработка раны с применением длительного проточного промывания полости раны позволяет резко сократить 1 фазу раневого процесса и создает условия для раннего закрытия раны.

Синдром диабетической стопы. Больные сахарным диабетом подвергаются ампутации конечностей в 15 раз чаще, чем все население в целом (И.И. Дедов и соавт., 1993). Синдром диабетической стопы является результатом сочетания диабетической нейропатии и поражения сосудов нижних конечностей.

Выделяют следующие клинические формы поражения нижних конечностей при сахарном диабете (табл. 19.1):

Нейропатически-инфицированная стопа. При осмотре выявляют инфицированное поражение кожи. Кожа теплая, розовая, стопа часто отечна. Из-за отека пульс на пораженной стопе может не определяться, однако на другой стопе пульсация артерий отчетливая. У 55 % больных развивается диабетическая остеоартропатия.

Ишемически-гангренозная стопа. Развивается при наличии окклюзионных поражений артерий и характеризуется развитием некрозов пальцев и пяточных областей. Нарушения чувствительности отсутствуют.

Смешанная форма. Сочетание проявлений нейропатии и облитерирующих поражений артерий. Боли мало выражены, несмотря на развитие некротических изменений. Образовавшиеся язвы и раны плохо поддаются лечению.

Таблица 19.1.

Дифференциальная диагностика при диабетических поражениях стопы.

	
	Нейропатия
	Ангиопатия

	Анамнез
	многолетний сахарный диабет, дополнительно злоупотребление алкоголем, другие последствия диабета
	дополнительные факторы риска, злоупотребление табаком

	Локализация
	подошва, тыл стопы
	концевые отделы (пальцы, пятка)

	Чувствитель-ность
	тактильная и тепловая чувствительность нарушена, статус рефлексов патологический
	без заметных изменений

	Боли


	слабые или отсутствуют
	имеются

	Данные осмотра
	стопа теплая, отечная
	стопа холодная, кожа атрофичная

	Пульс на стопе
	имеется
	плохо прощупывается

	Рентген
	ранний остеолиз
	в области некроза мягких тканей нормальная костная структура


Для подтверждения диагноза окклюзионного поражения артерий эффективным методом является ультразвуковая допплерография. Для проверки состояния периферических нервов применяется электромиография.

В лечении при нейропатической измененной стопе необходимо:

· обеспечение полного покоя и разгрузки пораженной стопы;

· систематическое очищение раны;

· антибиотикотерапия;

Нейропатически инфицированную стопу следует обрабатывать и перевязывать ежедневно. Местное применение инсулина не оправдано: инсулин не обладает заживляющим действием, поскольку уже в первые минуты после попадания в рану разлагается под действием протеолитических ферментов микроорганизмов.

Антибиотикотерапию проводят до полного заживления раны.

В лечении больных с ишемически гангренозной стопой предлагается проводить многократные этапные (программированные) некрэктомии в сочетании с введением препаратов, улучшающих микроциркуляцию (реополиглюкин, трентал, курантил, актовегин, вессел, никотиновая кислота, антикоагулянты). Хорошие результаты получены при введении данных препаратов внутриартериально.

Необходимо проводить лечение, направленное на коррекцию других осложнений диабета, коррекцию гомеостаза. Проводится также физиотерапевтическое лечение - лазеротерапия, магнитотерапия, дарсонвализация, гипербарическая оксигенация, УВЧ, ультрафиолетовое облучение.

При возможности проводятся реконструктивные сосудистые операции (шунтирование, ангиопластика, тромбартерэктомия).

Отсутствие эффекта от консервативного лечения, прогрессирование гнойно-некротических изменений приводит к необходимости ампутации. В настоящее время предпочтение отдается экономным ампутациям стопы или голени с последующим протезированием конечности. 

План занятия.
1. Вступительное слово преподавателя (формулировка темы, определение задач, распределение пациентов для курации).



            3 минуты
2. Краткий опрос для выявления степени подготовленности студентов к занятию.
12 минут
3. Курация пациентов с нагноительными заболеваниями мягких тканей в хирургическом отделении.







65 минут
4. Изучение данных истории болезни тематических больных.

 10 минут
5. Перерыв на обед.







 30 минут
6. Разбор курируемых больных.





 35 минут
7. Опрос студентов с целью определения качества освоения темы занятия (решение тактических задач по частным и специальным методам обследования и лечения). 
30 минут
8. Подведение итогов и домашнее задание к очередному занятию. 
 5 минут
Задание для самоподготовки

1. Абсцесс. Флегмона. Фурункул. Карбункул. Определение, особенности течения, диагностики и лечения.

2. Начальные проявления воспалительных заболеваний мягких тканей.

3. Этиология, патогенез, клиническая картина и лечение больных гидраденитом, панарицием, рожистым воспалением, лимфангиитом, эризипелоидом, флегмонами кисти.

4. Этиология, патогенез, особенности клинического проявления и лечения больных столбняком, бешенством, сибирской язвой.

5. Тактика врача при выявлении гнойно-воспалительных заболеваний мягких тканей, консервативное лечение.

6. Экспертиза нетрудоспособности.

7. Причины снижения резистентности у больных сахарным диабетом.

8. Особенности течения гнойного процесса у больных сахарным диабетом.

9. Принципы хирургического лечения больных сахарным диабетом и хирургической инфекцией.

10. Понятие о синдроме диабетической стопы.

11. Клинические проявления диабетической нейропатии.

12. Особенности лечения больных с диабетической стопой.
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